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Czêstoœæ zmian mia¿d¿ycowych wzrasta wraz z wie-
kiem, a widoczne blaszki wystêpuj¹ u 10% mê¿czyzn
w wieku 40 lat oraz u 80% w 60. roku ¿ycia [1]. Ogrom-
ny postêp, jaki dokona³ siê w ostatnim pó³wieczu w przez-
skórnym i chirurgicznym leczeniu mia¿d¿ycy, stwarza du-
¿e szanse zarówno przed³u¿enia ¿ycia, jak i poprawy je-
go jakoœci u chorych z chorob¹ wieñcow¹, zwê¿eniami
têtnic dog³owowych, nerkowo-naczyniow¹ niewydolno-
œci¹ nerek czy chromaniem przestankowym [2, 3]. Jed-
nak¿e wybór chorych, u których powinny zostaæ wykona-
ne badania inwazyjne, opiera siê w du¿ej mierze na wy-
nikach nieinwazyjnych badañ obrazowych. To od ich
„dok³adnoœci” zale¿y prawid³owa kwalifikacja chorych
do angiografii.

Jedn¹ z metod, która w ostatnich latach znalaz³a za-
stosowanie w diagnostyce i ocenie zmian mia¿d¿yco-
wych, jest badanie USG têtnic metod¹ podwójnego ob-
razowania (tzw. doppler duplex). Celem badania jest
diagnostyka zmian mia¿d¿ycowych w ró¿nych obszarach
têtniczych (têtnice zewn¹trz- i wewn¹trzczaszkowe, aorta
i têtnice nerkowe, têtnice koñczyn dolnych), okreœlenie
stopnia ich zaawansowania, kwalifikacja do zabiegów
przezskórnych i chirurgicznych, a w niektórych przypad-
kach tak¿e wybór strategii postêpowania [4–7].

W artykule skoncentrowano siê na zagadnieniach
diagnostyki zwê¿eñ têtnic dog³owowych, poniewa¿ czê-
sto s¹ one leczone przez kardiologów interwencyjnych,
podczas gdy zwê¿enia têtnic koñczyn dolnych stanowi¹
domenê radiologów interwencyjnych oraz chirurgów na-
czyniowych.

Zwê¿enia têtnicy szyjnej wewnêtrznej (ang. internal
carotid artery – ICA) wspó³istniej¹ u 10–20% chorych
z chorob¹ wieñcow¹ [8, 9]. W wielu oœrodkach, tak¿e
w naszym, badanie to wykonywane jest rutynowo u cho-
rych przygotowywanych do operacji pomostowania aor-
talno-wieñcowego (ang. coronary artery bypass grafting
– CABG), uzupe³nia tym samym badanie fizykalne [8,
9]. Jest to spowodowane faktem, ¿e istotne zwê¿enie
ICA ponad 2-krotnie zwiêksza ryzyko udaru mózgu
w czasie zabiegu kardiochirurgicznego [10]. Rozpozna-
nie zwê¿enia umo¿liwia obni¿enie tego ryzyka poprzez
wykonanie angioplastyki têtnicy szyjnej z implantacj¹
stentu (ang. carotid artery stenting – CAS) przed CABG
[10] lub jednoczesne leczenie chirurgiczne obu scho-
rzeñ [11]. Podobnie stwierdzenie niedro¿noœci/zwê¿e-
nia têtnicy podobojczykowej pozwala unikn¹æ zespo³u
podkradania wieñcowo-podobojczykowego powoduj¹-
cego oko³ooperacyjny zawa³ serca u chorych, u których
wykonano zespolenie jednoimiennej têtnicy piersiowej
wewnêtrznej z têtnic¹ wieñcow¹ [12]. Równie¿ u cho-
rych kwalifikowanych do przezskórnej angioplastyki
wieñcowej rozpoznanie wspó³istniej¹cych zwê¿eñ w têt-
nicach dog³owowych pomaga w ustaleniu w³aœciwej
strategii postêpowania – zabieg jedno- czy wieloetapo-
wy, który obszar leczyæ w pierwszej kolejnoœci.

Badanie doppler duplex jest zalecane w nastêpuj¹-
cych sytuacjach klinicznych:
• przebyty udar mózgu, przejœciowe epizody niedo-

krwienia trwaj¹ce <24 godzin (TIA), nag³e kilkuminu-
towe zaniewidzenia na jedno oko (amaurosis fugax),
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zawroty g³owy, zaburzenia widzenia, dyzartria i inne
objawy niedokrwienia struktur mózgu,

• asymetria têtna na têtnicach promieniowych lub ró¿nica
ciœnienia skurczowego na têtnicach ramieniowych,
zw³aszcza >20 mmHg, lub chromanie koñczyny górnej,

• szmer skurczowy nad têtnic¹ szyjn¹ lub okolic¹ nad-
obojczykow¹,

• planowane du¿e operacje chirurgiczne, zw³aszcza na-
czyniowe (CABG, têtniak aorty),

• stan po interwencyjnym leczeniu têtnic ³uku aorty
(CAS, endarterektomia szyjna – CEA) – ocena wyni-
ków leczenia.

Badanie USG ma potwierdziæ lub wykluczyæ istnienie
zmian mia¿d¿ycowych, okreœliæ ich lokalizacjê, morfolo-
giê i stopieñ zwê¿enia têtnicy [13].

MMoorrffoollooggiiaa  bbllaasszzkkii  mmiiaa¿¿dd¿¿yyccoowweejj  ii ssttooppiieeññ  zzwwêê¿¿eenniiaa  ttêêttnniiccyy
sszzyyjjnneejj  wweewwnnêêttrrzznneejj

Zwê¿enia ICA stanowi¹ 80–90% wszystkich zwê¿eñ
têtnic dog³owowych i szacuje siê, ¿e s¹ przyczyn¹ oko³o
30% udarów niedokrwiennych mózgu [14].

Wyst¹pienie objawów neurologicznych (udar, TIA)
mo¿e byæ zwi¹zane ze spadkiem perfuzji mózgowej za-
le¿nym od stopnia zwê¿enia ICA lub têtnicy szyjnej
wspólnej (CCA), a tak¿e (czêœciej) bywa spowodowane
zatorem têtnicy mózgowej fragmentem blaszki mia¿d¿y-
cowej pochodz¹cej z têtnic dog³owowych lub ³uku aorty
[15]. Z du¿ym ryzykiem udaru mózgu w mechanizmie
zatorowym wi¹¿¹ siê: obecnoœæ owrzodzenia w blaszce
mia¿d¿ycowej (ryc. 1A), cienka w³óknista czapeczka od-
dzielaj¹ca lipidowy rdzeñ blaszki od œwiat³a naczynia,
zmiany o przewadze lipidowej (ryc. 1B) oraz ubogo ko-
lagenowej [16–18]. Za bardziej stabilne zmiany uwa¿a
siê uwapnione oraz bogato kolagenowe blaszki mia¿-
d¿ycowe (ryc. 1C) [16, 17]. Wysoki stopieñ zwê¿enia têt-
nicy szyjnej oraz zmiany mnogie, dotycz¹ce wiêcej ni¿
jednej têtnicy dog³owowej zwiêkszaj¹ ryzyko objawów
w mechanizmie hipoperfuzji [19, 20].

W badaniach histopatologicznych wykazano, ¿e
morfologia i budowa zmiany mia¿d¿ycowej koreluje
z echogenicznoœci¹ blaszki w USG [21]. Zmiany hipo-
echogeniczne (w USG czarne) to czêœciej zmiany lipido-
we lub skrzepliny, zmiany izoechogeniczne to zmiany
w³ókniste, a zmiany hiperechogeniczne (w USG jasne)
to zmiany silnie zw³óknia³e i zwapnia³e [21, 22]. Nale¿y
jednak¿e pamiêtaæ, ¿e ocena echogenicznoœci blaszki
mia¿d¿ycowej jest subiektywna i w porównaniu z bada-
niem histopatologicznym obarczona wysokim odsetkiem
b³êdów, siêgaj¹cym nawet 50%.

Bardziej dok³adn¹ technik¹ obrazuj¹c¹ iloœciow¹
zawartoœæ krwi, lipidów, w³ókien miêœniowych, tkanki
w³óknistej oraz zwapnieñ jest komputerowa metoda
analizy echogenicznoœci blaszki mia¿d¿ycowej (tzw. grey
scale median – GSM), a tak¿e skale rozk³adu pikseli
[16, 17, 23]. S¹ one jednak ma³o dostêpne i przez to
rzadko stosowane.

Zmiany hipoechogeniczne powoduj¹ nie tylko zwiêk-
szone ryzyko incydentów niedokrwiennych mózgu u cho-
rych leczonych zachowawczo, ale tak¿e wiêksze ryzyko
udarów mózgu/TIA u chorych poddawanych CAS [24].
Biasi i wsp. uwa¿aj¹, ¿e systemy neuroprotekcji dystalnej
mog¹ powodowaæ uruchomienie lipidowej lub zawiera-
j¹cej skrzeplinê zmiany mia¿d¿ycowej w trakcie przejœcia
zmiany koniecznego do zainstalowania systemu dystalnie
do zwê¿enia [24]. W tej grupie chorych zaleca siê stoso-
wanie systemów protekcji proksymalnej, choæ nie elimi-
nuj¹ one ca³kowicie ryzyka, poniewa¿ oko³o 1/3 udarów
zwi¹zanych z CAS ma miejsce w kilka lub kilkanaœcie go-
dzin po rozprê¿eniu stentu w nastêpstwie przeciskania siê
mas mia¿d¿ycowych przez pracuj¹cy stent [25].

SSttooppiieeññ  zzwwêê¿¿eenniiaa  ttêêttnniiccyy  sszzyyjjnneejj  wweewwnnêêttrrzznneejj  ookkrreeœœllaa  ssiiêê
mmeettoodd¹¹  hheemmooddyynnaammiicczznn¹¹  ii ppllaanniimmeettrryycczznn¹¹

Kryteria hemodynamiczne oceny stopnia zwê¿enia
polegaj¹ na pomiarze prêdkoœci skurczowej (PSV) i koñ-
coworozkurczowej (EDV) w miejscu zwê¿enia (ryc. 2A).

RRyycc..  11.. Ró¿ne typy zwê¿eñ i blaszek mia¿d¿ycowych w USG i odpowiadaj¹cy im obraz angiograficzny. AA – zmiana hipoechogeniczna (czarna), tj. bogato lipidowa,
dodatkowo „obraz struny”; BB – g³êbokie owrzodzenie w obrêbie lipidowo-w³óknistej zmiany; CC – zmiana hiperechogeniczna (jasna, z typowym cieniem aku-
stycznym pod zmian¹) – blaszka w³óknisto-uwapniona
FFiigg..  11..  Types of plaque morphology. AA – echolucent plaque – lipid rich, in addition a ‘string sign‘; BB – ulcerated plaque; CC – hyperechogenic – fibrocalcified pla-
que, short tight stenosis

AA BB CC
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Dodatkowo ocenia siê proporcjê prêdkoœci rejestrowa-
nych w zwê¿eniu do prêdkoœci rejestrowanych w prawi-
d³owej CCA. Im wiêksze prêdkoœci, tym wy¿szy stopieñ
zwê¿enia têtnicy. Stopieñ zwê¿enia mo¿na odczytaæ ze
specjalnie skonstruowanych tabel. Wielu autorów poda-
je jednak ró¿ne punkty odciêcia PSV i EDV dla diagno-
styki ró¿nych stopni zwê¿enia ICA [4]. W tab. 1. podano
niektóre z nich [26–31].

Wed³ug bardzo rozpowszechnionych w Polsce kryte-
riów Blutha, w zwê¿eniach jednostronnych za wartoœci
graniczne, powy¿ej których mo¿na rozpoznaæ zwê¿enie
ICA ≥60%, przyjmuje siê najczêœciej PSV ≥130 cm/s
i EDV ≥40 cm/s oraz proporcjê PSVICA/PSVCCA ≥1,8
i EDVICA/EDVCCA ≥2,4 [32]. W praktyce najwiêcej uwa-
gi przywi¹zuje siê do zwê¿eñ ≥70%, w których najwy¿-
sza czu³oœæ i swoistoœæ poprawnego rozpoznania wyno-
sz¹ce odpowiednio 81–87% oraz 97–98%, zwi¹za-
na jest z PSV ≥130 cm/s oraz EDV ≥100 cm/s (ryc. 2A)
[33, 34].

W zwê¿eniach obustronnych przyjmuje siê, ¿e wiêk-
sz¹ czu³oœci¹ charakteryzuje siê EDV ≥100 m/s, ponie-
wa¿ PSV jest kompensacyjnie zwiêkszona, aby utrzymaæ
wystarczaj¹c¹ perfuzjê mózgow¹.

Gdy zwê¿enie przekracza 98%, mo¿na oczekiwaæ
paradoksalnego spadku prêdkoœci przep³ywu do warto-
œci nieoznaczalnych, a ró¿nicowanie jeszcze dro¿nego
naczynia z ca³kowit¹ niedro¿noœci¹ jest mo¿liwe po za-
stosowaniu dopplera mocy, który odbiera sygna³ z poje-
dynczych krwinek, wzmacniaj¹c go kilkakrotnie [35].

W drugiej metodzie pomiaru stopnia zwê¿enia wyko-
rzystuje siê pomiar œrednicy kana³u przep³ywu krwi
w miejscu maksymalnego zwê¿enia i porównuje siê go
ze œrednic¹ têtnicy szyjnej w pierwszym jej prawid³owym
odcinku za zwê¿eniem w projekcji pod³u¿nej, podstawia-
j¹c do wzoru: (1 – œrednica w zwê¿eniu/œrednica ICA
za zwê¿eniem) × 100% (ryc. 2B). Jest to metoda analo-
giczna do pomiaru stopnia zwê¿enia podczas angiogra-
fii i zosta³a zaadaptowana z badania NASCET [36].

RRyycc..  22..  Okreœlenie stopnia zwê¿enia ICA. AA – metoda hemodynamiczna: wzrost PSV do 457 cm/s i EDV do 159 cm/s (zwê¿enie >70%); BB – metoda planimetryczna
– kana³ przep³ywu w zwê¿eniu 0,9 mm, za zwê¿eniem œrednica ICA 4,8 mm – wg wzoru NASCET: (1– 0,9/4,8) × 100% = 81%
FFiigg..  22..  Measurement of ICA stenosis grade. AA – haemodynamic evaluation: PSV and EDV increase to 457 cm/s and 159 cm/s, respectively (stenosis >70%); BB – B mode
presentation – diameter of patent ICA in stenosis: 0.9 mm, distally to stenosis ICA: 4.8 mm ((1 – 0.9/4.8) × 100% = 81% according to NASCET)

AA BB

TTaabbeellaa  11..  Kryteria hemodynamiczne stopnia zwê¿enia têtnicy szyjnej wewnêtrznej (ICA)

TTaabbllee  11..  Grading of ICA stenosis

SSttooppiieeññ  zzwwêê¿¿eenniiaa  IICCAA <<5500%% 5500––6699%% 7700––9999%%

PPSSVV  [[ccmm//ss]] EEDDVV  [[ccmm//ss]] PPSSVV  [[ccmm//ss]] EEDDVV  [[ccmm//ss]] PPSSVV  [[ccmm//ss]] EEDDVV  [[ccmm//ss]]

Nicolaides i wsp. [26] <150 <80 150–250 >80 >250 >130

Hwang i wsp. [27] <140 <60 140–200 >60 >200 >65

Mittl i wsp. [28] <125 bd >125 bd >125 bd

Nederkoorn i wsp. [29] <190 bd 190–270 bd >270 bd

AbuRahma i wsp. [30] <140 bd 140–150 <90 >150 >90

Filis i wsp. [31] <150 <50 150–250 50–90 >250 >90

bd – brak danych
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Przyjmuje siê, ¿e stopieñ zwê¿enia otrzymany na podsta-
wie kryteriów hemodynamicznych powinien odpowiadaæ
zwê¿eniu obliczonemu wed³ug metody badania NASCET.

WWsskkaazzaanniiaa  ddoo zzaabbiieegguu  rreewwaasskkuullaarryyzzaaccjjii  IICCAA
Wskazania s¹ wci¹¿ dyskutowane, jednak¿e coraz czê-

œciej przyjmuje siê, ¿e wskazaniem do CEA lub CAS jest
neurologicznie objawowe zwê¿enie CCA lub ICA ≥50%
oraz bezobjawowe zwê¿enie ≥70% [37–39]. W zwi¹zku
z wysokim odsetkiem powik³añ zatorowych nie stosuje siê
zabiegów udro¿nienia przewlekle zamkniêtej ICA/CCA.
CEA zwi¹zana jest z ryzykiem powik³añ oko³ozabiegowych
wynosz¹cym 2,6–14%, a ryzyko restenozy ocenia siê
na 8–20% [36, 40]. Zabieg przezskórnej angioplastyki
od momentu wprowadzenia systemów zabezpieczaj¹cych
kr¹¿enie mózgowe oraz zasady rutynowego stentowania
wszystkich poszerzanych zwê¿eñ wi¹¿e siê z ryzykiem powi-
k³añ oko³ozabiegowych oraz restenozy wynosz¹cymi wed³ug
œwiatowych rejestrów oraz wyników w³asnych badañ 2–8%
[41–43]. Na podstawie USG mo¿na przewidzieæ, które za-
biegi s¹ obarczone podwy¿szonym ryzykiem zatoru mózgo-
wego w wyniku uruchomienia blaszki. Do cech tych zalicza
siê: owrzodzenie, zmiany miêkkie (<25 pkt w skali cyfrowej),
zmiany d³ugie (>10 mm) i bardzo ciasne zwê¿enia – tzw.
„objaw struny” (ryc. 2.)[15–18, 24].

Chorzy zarówno po zabiegu operacyjnym, jak i przez-
skórnym powinni mieæ wykonywane badanie USG têt-
nic dog³owowych w ci¹gu kilku dni po zabiegu, a na-
stêpnie po 6 i 12 miesi¹cach, w celu wczesnego wykry-
cia ewentualnej restenozy. Uzasadnione wydaje siê tak-

¿e coroczne powtarzanie badania w celu monitorowa-
nia progresji zmian mia¿d¿ycowych w innych têtnicach
dog³owowych [44].

Prawid³owo implantowany stent cechuje laminarny
przep³yw oraz normalizacja prêdkoœci przep³ywu (ryc. 3A).
Do rozpoznania restenozy konieczne s¹ seryjne badania
USG, w których wykazuje siê systematyczne wzrastanie
prêdkoœci przep³ywu w stencie, a tak¿e turbulentny prze-
p³yw krwi spowodowany rozrostem neointimy (ryc. 3B)
[13, 44].

TTêêttnniiccee  kkrrêêggoowwee
Czêstoœæ wystêpowania zwê¿eñ têtnic krêgowych

(ang. vertebral artery – VA) jest nieznana z powodu bra-
ku badañ populacyjnych. Natomiast wœród osób z obja-
wami niewydolnoœci krêgowo-podstawnej lub po udarze
z zakresu tylnego krêgu unaczynienia wystêpowanie
zwê¿eñ VA ocenia siê na 20–40% [45, 46].

Zwê¿enie VA najczêœciej lokalizuje siê w jej odejœciu
od têtnicy podobojczykowej (ryc. 4.), a w nastêpnej ko-
lejnoœci w odcinkach wewn¹trzczaszkowych przed po³¹-
czeniem obu têtnic krêgowych w têtnicê podstawn¹
mózgu [45].

O istotnym zwê¿eniu VA mo¿na wnioskowaæ, gdy
stwierdza siê:
• przyspieszenie prêdkoœci przep³ywu w miejscu zwê¿e-

nia (PSV ≥120 cm/s oraz EDV ≥40 cm/s), choæ wzrost
ten nie osi¹ga takich wartoœci jak w zwê¿eniu ICA,

• asymetriê prêdkoœci przep³ywu (>15%) pomiêdzy pra-
w¹ i lew¹ VA,

Kab³ak-Ziembicka A. i wsp. USG têtnic dog³owowych

RRyycc..  33..  Projekcja pod³u¿na w prezentacji 2D. AA – prawid³owy laminarny przep³yw i prêdkoœci przep³ywu w stencie; BB – restenoza w stencie – turbulentny przep³yw
krwi ze znacznym wzrostem PSV i EDV w stencie (stent zosta³ zaznaczony ¿ó³tymi strza³kami), widoczny koncentryczny rozrost neointimy (czerwone strza³ki)
FFiigg..  33..  Longitudinal view in B mode. AA – normal laminar flow and velocities within the stent; BB  – in-stent restenosis indicated by turbulent flow, a significant PSV
and EDV increase and visualized neo-intima hyperplasia (red arrows). Stent is indicated by yellow arrows

AA BB
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• redukcjê kana³u przep³ywu dopplerem mocy lub kolo-
rowym,

• wyraŸnie ni¿sze prêdkoœci za zwê¿eniem (<0,25 m/s)
ze spadkiem prêdkoœci œródskurczowych.

Do ograniczeñ USG nale¿¹ trudnoœci w uwidocznie-
niu pocz¹tkowego odcinka, a szczególnie ostium, czêste
wystêpowanie wrodzonych hipoplazji VA ocenianych
na 15%, krêty przebieg VA w odcinku przed wejœciem
miêdzy wyrostki poprzeczne krêgos³upa oraz brak mo¿-
liwoœci jej oceny w miejscu przejœcia przez wyrostki [13].
Nale¿y tak¿e podkreœliæ, ¿e u oko³o 6% populacji VA
odchodzi bezpoœrednio od ³uku aorty [46].

Wskazaniem do przezskórnego zabiegu angioplasty-
ki lub stentowania VA jest objawowe obustronne zwê¿e-
nie lub jednostronne zwê¿enie dominuj¹cej VA ≥60%
[47]. Nie jest wskazaniem do zabiegu bezobjawowe
zwê¿enie VA, chyba ¿e jednoimienna ICA jest niedro¿na,
aczkolwiek opinie w tym wzglêdzie s¹ podzielone i wyni-
kaj¹ g³ównie z przekonania ekspertów, a nie wyników
badañ z randomizacj¹ [47]. Z uwagi na dobre wyniki
zabiegów angioplastyki, a wzglêdnie wysoki odsetek po-
wik³añ chirurgicznych, interwencje przezskórne s¹ prefe-
rowanym sposobem postêpowania.

TTêêttnniiccee  ppooddoobboojjcczzyykkoowwee  ii ppiieeññ  rraammiieennnnoo--gg³³oowwoowwyy
W wyselekcjonowanych grupach chorych czêstoœæ

zespo³u podkradania wskazuj¹ca na istotne zwê¿enie
lub niedro¿noœæ têtnicy podobojczykowej (ang. subcla-
vian artery – SA) lub pnia ramienno-g³owowego (ang.
innominate artery – IA) wynosi 0,6–6,4% [48–51]. Mo¿-
na przypuszczaæ, ¿e w ogólnej populacji czêstoœæ ta nie
przekracza 1%, nale¿y jednak uwzglêdniæ fakt, ¿e po-
nad po³owa chorych z istotnymi zwê¿eniami SA/IA nie

ma objawów klinicznych. Wœród chorych poddawanych
CABG, czêstoœæ zwê¿eñ SA/IA oceniana jest
na 0,5–1,1% [52], choæ nie brak ostatnio doniesieñ
wskazuj¹cych na czêstoœæ oko³o 5% [53, 54].

Badaniem doppler duplex, w miejscu zwê¿enia SA/IA
rejestruje siê turbulentny przep³yw oraz znamienny wzrost
prêdkoœci przep³ywu (>200 cm/s), czemu czêsto towarzy-
szy zmiana charakteru spektrum z wysoko- na niskoopo-
rowe (ryc. 5.). W przypadku niedro¿noœci SA/IA rejestruje
siê zmianê charakteru przep³ywu za miejscem okluzji.

Uwidocznienie proksymalnego odcinka SA jest jednak
trudne i nie zawsze mo¿liwe, dlatego zwê¿enie pocz¹tkowe-
go odcinka SA mo¿na rozpoznaæ na podstawie zaburzeñ
przep³ywu krwi w to¿stronnej têtnicy krêgowej (zespo³y pod-
kradania), a zwê¿enie IA równie¿ na podstawie zaburzeñ
kierunku przep³ywu krwi w têtnicach szyjnych po stronie
prawej. Mechanizm powstawania tzw. „zespo³u podkrada-
nia” zwi¹zany jest z anatomi¹ uk³adu têtniczego w tym ob-
szarze. Gradient ciœnieñ przez zwê¿enie SA/IA i spadek ci-
œnienia za zwê¿eniem powoduje „zasysanie” krwi z têtnic
odchodz¹cych od SA/IA w odcinku dystalnym do zwê¿enia
i prowadzi do stopniowego odwracania siê ich naturalnych
kierunków przep³ywu, czyli „podkradania” (ryc. 6.). Naj-
mniejszy stopieñ podkradania przejawia siê zwolnieniem
przep³ywu w VA (I°), œredniego stopnia zaburzenia cechuje
przep³yw dwufazowy dog³owowo-odg³owowy (II°), a w naj-
wiêkszym stopniu wystêpuje ca³kowicie odg³owowy prze-
p³yw krwi (III°) – z ukrwieniem koñczyny górnej od tych têt-
nic. Stopieñ zespo³u podkradania koreluje ze stopniem
zwê¿enia SA/IA [55]. Odg³owowy przep³yw obserwuje siê
u 31–55% chorych z istotnym zwê¿eniem SA/IA [49, 55].

W razie niejednoznacznej oceny istotnoœci zwê¿enia
SA/IA, potwierdzenie jego znaczenia klinicznego mo¿-
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RRyycc..  44..  AA – subtotalne zwê¿enie ostium (strza³ka) lewej têtnicy krêgowej (VA); BB – problemy diagnostyczne, krête odejœcie zwê¿onej krytycznie lewej têtnicy
krêgowej (strza³ka)
FFiigg  44..  AA – Subtotal stenosis of the left vertebral artery (VA) origin (arrow); BB – diagnostic pitfalls – very tortuous proximal portion of significantly stenosed left
vertebral artery (arrow)

AA BB
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na uzyskaæ, wykonuj¹c test czynnoœciowy, który polega
na wywo³aniu przekrwienia to¿stronnej do zwê¿enia
koñczyny górnej przez obci¹¿enie jej wysi³kiem (hand
grip test) (ryc. 7.) lub za³o¿eniu na kilka minut opaski
uciskowej tamuj¹cej przep³yw krwi w koñczynie górnej.
Nasilenie stopnia zespo³u podkradania po wysi³ku lub
za³o¿eniu ucisku, szczególnie jeœli jest skorelowane z wy-

st¹pieniem chromania koñczyny górnej, œwiadczy
o istotnym hemodynamicznie zwê¿eniu.

Obecnie uwa¿a siê, ¿e wskazaniem do zabiegu an-
gioplastyki SA/IA jest jej objawowe zwê¿enie z gradien-
tem ≥20 mmHg. Nie stanowi wskazania do zabiegu bez-
objawowe zwê¿enie lub niedro¿noœæ SA/IA, chyba ¿e
u chorego planowany jest zabieg CABG z wykorzystaniem
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RRyycc..  66.. Stopnie podkradania. AA – przep³yw prawid³owy, dog³owowy; BB – I°; CC – II°; DD – III° zespo³u podkradania (opis w tekœcie)
FFiigg..  66.. Subclavian steal grading. AA – norma antegrade flow in VA; BB – I st grade; CC – II nd grade; DD – III rd grade (see text for explanations)

AA BB CC DD

RRyycc..  77..  Test czynnoœciowy. AA – w spoczynku I° zespó³ podkradania, narastaj¹cy do BB – III° w próbie czynnoœciowej (proszê zwróciæ uwagê na czas rejestracji zapisów
– w czerwonej ramce)
FFiigg..  77..  Hand grip test. AA – resting recordings show Ist grade steal from VA; BB – aggravation of the steal from VA to IIIrd grade during exercise hand grip test

AA BB

RRyycc..  55.. Zwê¿enie têtnicy podobojczykowej. AA – ostialne prawej SA; BB – lewej, wzrost prêdkoœci przep³ywu oraz niskooporowe nieprawid³owe dla têtnicy
podobojczykowej spektrum przep³ywu; CC – prawid³owe trójza³amkowe spektrum przep³ywu w SA
FFiigg..  55.. Subclavian artery stenosis. AA – origin of the right SA; BB – left SA, increased blood flow velocities and low-resistant spectrum; CC – normal 3-wave spectrum in SA

AA BB CC
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têtnicy piersiowej wewnêtrznej (tzw. bridge-to-surgery)
lub istniej¹ wskazania do poprawy ukrwienia mózgu
przy wspó³istnieniu niedro¿noœci ICA [56].

UUllttrraassoonnooggrraaffiiaa  pprrzzeezzcczzaasszzkkoowwaa  
((aanngg..  ttrraannssccrraanniiaall  ccoolloorr--ccooddeedd  ddoopppplleerr –– TTCCCCDD))

Przezczaszkowe badanie dopplerowskie umo¿liwia
zarówno diagnostykê zwê¿eñ g³ównych têtnic mózgo-
wych, jak i ocenê redukcji przep³ywu mózgowego i me-
chanizmów kompensacyjnych zachodz¹cych w kole Wil-
lisa spowodowanych zwê¿eniem têtnic zewn¹trzczaszko-
wych [57–60].

W ci¹gu ostatnich lat metoda ta dowiod³a swojej
przydatnoœci [58–61]. W czasie badania wykorzystuje
siê tzw. okna akustyczne, gdzie stopieñ uwapnienia lub
gruboœæ koœci s¹ najmniejsze, co umo¿liwia uwidocznie-
nie poszczególnych odcinków têtnic wewn¹trzmózgo-
wych. Najczêœciej wykorzystywane obustronnie okna
skroniowe uwidoczniaj¹ odcinki pocz¹tkowe têtnic two-
rz¹cych ko³o Willisa, tj. têtnicy œrodkowej, przedniej i tyl-
nej mózgu oraz têtnic ³¹cz¹cych mózg – tylnej i przed-
niej. Przez okno potyliczne rejestruje siê przep³yw w od-
cinkach wewn¹trzczaszkowych têtnic krêgowych oraz têt-
nicy podstawnej mózgu. Obecnoœæ kr¹¿enia obocznego
od têtnicy szyjnej zewnêtrznej, przez têtnicê nadbloczko-
w¹, do têtnic ko³a Willisa stwierdza siê z dostêpu przez
okno oczodo³owe. Równie¿ z tego okna mo¿na uwi-
doczniæ syfon ICA oraz têtnicê oczn¹.

Prêdkoœci przep³ywu w têtnicach mózgowych ró¿ni¹
siê dla p³ci (u kobiet stwierdza siê szybszy przep³yw) oraz
zmniejszaj¹ siê z wiekiem [62, 63]. U pewnego odsetka
chorych (5–10%), czêœciej kobiet (do 25–30%), w wyni-
ku nasilonych zwapnieñ ³uski koœci skroniowej okno
skroniowe jest niediagnostyczne [64, 65].

OOcceennaa kkoo³³aa  WWiilllliissaa  uu cchhoorryycchh  
zzee  zzwwêê¿¿eenniieemm  ttêêttnniiccyy  sszzyyjjnneejj  lluubb  kkrrêêggoowweejj

Chorych ze zwê¿eniem ICA/VA charakteryzuje bardzo
ró¿ny przebieg kliniczny – od braku objawów neurologicz-
nych do udaru niedokrwiennego mózgu i zgonu w³¹cznie
[42]. Jednym z elementów warunkuj¹cych ró¿ny przebieg
kliniczny jest mo¿liwoœæ otwarcia dróg kr¹¿enia oboczne-
go przez ga³êzie ko³a têtniczego Willisa [66–70].

Badanie TCCD jest nieinwazyjnym, powtarzalnym
badaniem, w czasie którego mo¿na oceniæ warunki he-
modynamiczne oraz drogi otwarcia kr¹¿enia oboczne-
go. Do klasycznych zastosowañ TCCD zaliczane s¹ na-
stêpuj¹ce oceny:

• Ocena stopnia redukcji przep³ywu mózgowego
Ryzyko udaru mózgu roœnie wraz ze spadkiem przep³y-

wu krwi w têtnicy œrodkowej lub przedniej mózgu. Za war-
toœci graniczne PSV i EDV, prêdkoœci przep³ywu w to¿stron-
nej do zwê¿enia ICA têtnicy œrodkowej mózgu, poni¿ej któ-
rych ryzyko udaru mózgu zwiêksza siê 6,3- oraz 5-krotnie,

przyjêto na podstawie w³asnych obserwacji, odpowiednio,
prêdkoœci <57 cm/s oraz 27 cm/s [66].

• Ocena obecnoœci i wydolnoœci kr¹¿enia obocznego
jako czynnika ryzyka udaru mózgu, a tak¿e w aspek-
cie doboru techniki zabiegu CAS i systemu neuropro-
tekcyjnego

Brak objawów neurologicznych przy stabilnej zmia-
nie mia¿d¿ycowej jest zwi¹zany z otwarciem dróg kr¹¿e-
nia obocznego w obrêbie ko³a Willisa przez têtnicê ³¹-
cz¹c¹ mózgu przedni¹ (ACoA) lub tyln¹ (PCoA) i po-
za nim, m.in. poprzez têtnicê oczn¹ i nadbloczkow¹ lub
ga³êzie oponowo-nadtwardówkowe [61, 66–70].

Chorzy, u których nie obserwuje siê czynnej ACoA, s¹
nara¿eni na wy¿sze ryzyko udaru mózgu, czêœciej te¿ ma-
j¹ objawy kliniczne [66–70]. Otwarcie kr¹¿enia przez
ACoA powoduje szereg zmian hemodynamicznych w kr¹-
¿eniu mózgowym, które mo¿na oceniæ w TCCD (ryc. 8.).
Nale¿¹ do nich: kompensacyjny wzrost prêdkoœci przep³y-
wu w przeciwnej do strony zwê¿enia ICA têtnicy przedniej
mózgu (œrednio o 40–78% w porównaniu z wartoœciami
w zdrowej populacji), co umo¿liwia przekazanie czêœci
krwi do ACoA i dalej przez to¿stronn¹ do zwê¿enia ICA
têtnicê przedni¹ mózgu do têtnicy œrodkowej mózgu (ryc.
8A) [66, 68]. U chorych z czynnym kr¹¿eniem obocznym
przez ACoA œrednie wartoœci rejestrowane w têtnicy œrod-
kowej mózgu po stronie zwê¿enia ICA s¹ znamiennie wy¿-
sze [68]. Wydolne ko³o Willisa mo¿e d³ugo kompensowaæ
zwê¿enie ICA, a u co 5. chorego ICA zamyka siê bezob-
jawowo [69]. Czu³oœæ i swoistoœæ prawid³owego wykrycia
anastomoz wed³ug danych z piœmiennictwa wynosi dla
ACoA 98% i 100% oraz PCoA – 84% i 94% [70].

Wprowadzenie systemów czasowo zabezpieczaj¹-
cych kr¹¿enie mózgowe w czasie zabiegu skutecznie
zmniejszy³o liczbê powik³añ oko³ozabiegowych CAS [43].
Obecnoœæ czynnej ACoA lub PCoA umo¿liwia swobodny
dobór systemu neuroprotekcji, który jest wtedy zale¿ny je-
dynie od morfologii zwê¿enia ICA, stopnia dro¿noœci
przeciwnej ICA i preferencji operatora. Brak kr¹¿enia
obocznego wymusza zastosowanie systemów umo¿liwia-
j¹cych przep³yw domózgowy (filtry i koszyczki), co stwarza
koniecznoœæ sforsowania miejsca zwê¿enia ICA tym sys-
temem, a wiêc mo¿e prowokowaæ embolizacjê têtnic
mózgowych, zanim system zacznie funkcjonowaæ [43].

• Ocena przep³ywu mózgowego w czasie i po zabie-
gach CAS lub endarterektomii

Badania TCCD wykaza³y, ¿e w czasie zabiegów in-
terwencyjnych dochodzi do czêstych bezobjawowych in-
cydentów zatorowania têtnic mózgowych, co równie¿
potwierdzono w badaniach metod¹ rezonansu magne-
tycznego [71, 72]. Wydaje siê, ¿e nieme klinicznie incy-
denty niedokrwienia pogarszaj¹ funkcje poznawcze
chorego oraz mog¹ nasilaæ demencjê [73].

U chorych z jednostronnym zwê¿eniem ICA leczo-
nych interwencyjnie, po zabiegu nastêpuje zamkniêcie
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czynnego dotychczas kr¹¿enia obocznego, natomiast
w obustronnych zwê¿eniach dochodzi do intensyfikacji
kr¹¿enia obocznego, m.in. przez ACoA, na stronê nie-
dro¿nej lub krytycznie zwê¿onej ICA [74, 75]. Innym
wskazaniem do wykonania TCCD jest diagnostyka ze-
spo³ów hiperperfuzji u chorych z neurologicznymi powi-
k³aniami oko³ozabiegowymi [75]. Zespó³ ten nierzadko
imituje udar oko³ozabiegowy, natomiast ró¿ni siê
od niego gwa³townym wzrostem prêdkoœci przep³ywu
w têtnicach mózgowych, przekraczaj¹cym kilkakrotnie
wartoœci referencyjne dla tych naczyñ [75].
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