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Streszczenie

Abstract

Jednym z czedciej zlecanych badan dodatkowych w neurologii jest ultrasonograficzna ocena tetnic domézgowych z funkcja
Doppler. GIéwnym celem tego badania jest ocena morfologii i przeplywéw w zewnatrzczaszkowych odcinkach tetnic
szyjnych wewnetrznych oraz w tetnicach kregowych i szyjnych wspélnych. W artykule w zwigzly sposéb przedstawiono
przeglad pismiennictwa dotyczacego znaczenia w codziennej praktyce klinicznej anomalii naczyniowej, jaka jest hipoplazja
tetnicy kregowej. Pojecie to jest przedmiotem wielu kontrowersji, rozpoczynajacych sie juz od kwestii definicji i spojnych
kryteriéw rozpoznania hipoplazji tetnicy kregowej. W literaturze graniczna srednica tetnicy kregowej okreslana jest
najczesciej jako 2 mm. Jednak niektore badania wskazuja, ze w pewnych sytuacjach juz $rednica naczynia ponizej 3 mm moze
ogranicza¢ perfuzje w zaopatrywanym obszarze mézgowia. W zaleznosci od przyjetych kryteriéw rozpoznania i badanej
populacji czestos¢ hipoplazji tetnicy kregowej oceniana jest na 1,9-26,5%. Wyniki opublikowanych badan sugeruja mozliwy
zwiazek hipoplazji tetnicy kregowej ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia incydentu niedokrwiennego z tylnego kregu
unaczynienia. Na podobng zalezno$¢ wskazywano réwniez w przypadku wrodzonej asymetrii tetnic kregowych
przekraczajacej 1:1,7. Z cala pewnoscia znaczenie kliniczne hipoplazji tetnicy kregowej jest dodatkowo uwarunkowane
wieloma parametrami, takimi jak wiek i choroby wspdlistniejace. Istotnym aspektem jest rowniez wydolnos¢ krazenia
obocznego, a zwlaszcza tetnic taczacych tylnych, wchodzacych w sklad kota tetniczego Willisa. Ciekawym zagadnieniem jest
ponadto potencjalny zwiagzek hipoplazji tetnicy kregowej z migrena z aurg. Podsumowujac, pomimo wielu aktualnych
kontrowersji wydaje sie, ze hipoplazja tetnicy kregowej nie powinna by¢ automatycznie uznawana za anomali¢ budowy
naczyn bez znaczenia klinicznego dla pacjenta.

Stowa kluczowe: tetnica kregowa, hipoplazja, udar niedokrwienny, zawroty gtowy, TTIA

Doppler assessment of the intracranial arteries is one of the most commonly ordered additional tests in neurology. The main
purpose of the test is to assess morphology and blood flow in the extracranial segments of the internal carotid arteries as well
as vertebral and common carotid arteries. The paper presents a brief literature review on the role of a vascular anomaly
known as vertebral artery hypoplasia, in everyday clinical practice. The abnormality is a subject of much controversy,
including the definition and consistent criteria for the diagnosis of hypoplastic vertebral artery. In literature, the diameter
threshold for vertebral artery is most often defined as 2 mm. However, as pointed out in some studies, there are certain
situations when vascular diameter below 3 mm may reduce perfusion in the supplied brain region. Depending on the
diagnostic criteria and the study population, the estimated incidence of hypoplastic vertebral artery is 1.9-26.5%. Published
studies suggest a possible relationship between a hypoplastic vertebral artery and an increased risk of posterior circulation
ischaemia. A similar relationship was also shown for congenital vertebral artery asymmetry of more than 1:1.7. It is beyond
doubt that the clinical significance of hypoplastic vertebral artery is additionally conditioned by a number of parameters,
such as age and comorbidities. The efficiency of collateral circulation, especially in the posterior communicating arteries that
make up the circle of Willis, is another important aspect. Another interesting problem is the potential relationship between
vertebral artery hypoplasia and migraine with aura. In conclusion, despite much controversy, it seems that hypoplastic
vertebral artery should not be automatically considered a vascular anomaly of no clinical significance for the patient.
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praktyce neurologicznej jednym z podsta-
Wwowych badan diagnostycznych jest ultraso-
nografia dopplerowska (USG Doppler) tetnic
domozgowych. Ze wzgledu na swoja dostepnos¢ i bezinwa-
zyjnos¢ oraz praktycznie brak dziatan niepozadanych bada-
nie to jest wykorzystywane bardzo czesto. Ocenia si¢ w nim
przede wszystkim tetnice szyjne wspolne oraz zewnatrz-
czaszkowe odcinki tetnic szyjnych wewnetrznych i kre-
gowych. Tetnice sa badane pod katem morfologicznym oraz
mierzony jest — za pomoca techniki dopplerowskiej — prze-
plyw krwi w ich $wietle. Wskazania do wykonania tego typu
diagnostyki to przede wszystkim podejrzenie naczyniowego
podtoza wystepujacych u pacjenta objawéw neurologicz-
nych, co w praktyce klinicznej jest sytuacja bardzo czesta.
Najpowszechniej wykazywang patologia sa nabyte zmiany
na tle miazdzycowym, ktore czesto prowadzg do zweze-
nia $wiatta naczynia, a w skrajnych sytuacjach - do calko-
witej jego okluzji. Innym zjawiskiem do$¢ czesto opisywa-
nym w wynikach badant USG Doppler tetnic domézgowych
jest hipoplazja tetnicy kregowej (vertebral artery hypoplasia,
VAH). Znaczenie kliniczne VAH budzi wiele kontrowersji
i watpliwosci, poniewaz nie ma konkretnych wytycznych,
jak postepowaé w przypadku stwierdzenia takiej anoma-
lii naczyniowej. O ile istnieja zalecenia dotyczace algoryt-
moéw postepowania w sytuacji stwierdzenia patologii tetnic
szyjnych wewnetrznych (Postepowanie w udarze mozgu. ..,
2012), o tyle podobnych wytycznych brakuje w odniesie-
niu do tetnic kregowych. Ponadto duzy problem w praktyce
sprawia okreslenie, czy dane objawy kliniczne wystepujace
u pacjenta majg rzeczywisty zwiazek z hipoplastyczna tetnicg
kregowa. Watpliwosci dotycza przede wszystkim chorych
z zawrotami glowy, poniewaz w takiej sytuacji najczesciej
réznicuje si¢ przyczyne pomiedzy ukladows a osrodkowa.
Wykonane przez pacjenta w ramach diagnostyki réznico-
wej badanie USG Doppler tetnic szyjnych, w ktorym uwi-
doczniono hipoplastyczng tetnice kregowa, najczesciej nie
pozwala konsultujacemu neurologowi na okreslenie, czy
hipoplastyczna tetnica kregowa to element obrazu klinicz-
nego istotny dla stanu zdrowia pacjenta i czy jest przyczyna
konkretnych dolegliwoéci. W ponizszym artykule podjeto
probe podsumowania w sposéb zwiezly istniejacej wiedzy
na temat znaczenia VAH w praktyce neurologicznej.
Unaczynienie mdzgowia u czlowieka mozna w sposob
bardzo ogdlny podzieli¢ na naczynia kregu przedniego
i tylnego. Unaczynienie tetnicze mozgowia oraz znacz-
nej czesci rdzenia kregowego pochodzi z zakresu dwoch
par naczyn - tetnic szyjnych wewnetrznych i tetnic kre-
gowych. Tetnice szyjne wewnetrzne dostarczaja okolo
80% objetosci krwi, zaopatrujac wiekszg czesé kreso-
mozgowia i znaczny fragment migdzymozgowia. Tetnice
kregowe dostarczajg pozostale 20% objetosci krwi, zaopa-
trujac pien mozgu i moézdzek, jak réwniez czes¢ miedzy-
mozgowia oraz szyjne segmenty rdzenia kregowego, a takze
fragmenty platow potylicznych i skroniowych. Kazda z tet-
nic kregowych jest pierwszym odgalezieniem tetnicy pod-
obojczykowej, zazwyczaj na poziomie kregu C6 wnika do
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kanatu przechodzacego przez wyrostki poprzeczne kregéw.
W tym miejscu nalezy podkresli¢, ze wystepuja warianty
anatomiczne, w ktorych tetnica kregowa wnika do krego-
stupa szyjnego na innym poziomie niz C6 lub jest bezpo-
$rednim odgalezieniem aorty. Istotne dla tematu artykutu
moze by¢ doniesienie sugerujace, ze w takich wlasnie przy-
padkach prawdopodobienstwo wyksztalcenia si¢ hipopla-
stycznej tetnicy kregowej jest wyraznie wigksze (Kim et al.,
2017). Na wysokosci pogranicza opuszki i mostu tetnice
kregowe tacza sie, tworzac potozong w linii posrodkowe;j
tetnice podstawna. Przed polaczeniem sie z tetnicg pod-
stawng kazda z tetnic kregowych oddaje trzy galezie: tetnice
rdzeniowq tylng, tetnice rdzeniowg przednia i tetnice dolng
tylng mozdzku (posterior inferior cerebellar artery, PICA).
Tetnica rdzeniowa tylna zaopatruje tylng 1/3 rdzenia krego-
wego. Tetnica rdzeniowa przednia Iaczy si¢ z odpowiednia
tetnica przeciwnej strony, tworzac pojedyncza tetnice rdze-
niowa przednig zaopatrujaca przednie 2/3 cze$ci przekroju
rdzenia kregowego. Tetnica dolna tylna mézdzku zaopa-
truje znaczng czes$¢ dolnej powierzchni pétkuli mézdzku,
chociaz oddaje takze galezie, ktore zaopatrujg bocznag czesé
rdzenia przedluzonego, jak réwniez splot naczyniowkowy
komory czwartej. Tetnice kregowe tacza si¢ w pojedyn-
czg tetnice podstawna, ktora biegnie w bruzdzie podstaw-
nej mostu, konczac sie w dole miedzykonarowym podzia-
tem na dwie tetnice tylne moézgu. Od tetnicy podstawnej
przed podzialem na tetnice tylne mézgu odchodzi tetnica
dolna przednia mézdzku, ktdra zaopatruje w krew boczng
cze$¢ rdzenia przedtuzonego i mostu oraz korzenie nerwow
czaszkowych VI, VII, VIII, mézdzek i splot naczyniowkowy
komory IV. Innymi odgalezieniami tetnicy podstawnej sa:
tetnice blednika (unaczynienie ucha wewnetrznego), gate-
zie do mostu (unaczynienie mostu i korzeni nerwow czasz-
kowych VI, VII i VIII), tetnica gérna moézdzku (unaczy-
nienie brzusznej czeéci mostu, srodmoézgowia i moézdzku)
(Nolte, 2011). Anatomicznie kazda tetnica kregowa
dzieli si¢ na cztery odcinki - V1, V2, V3, V4. Odcinek od
tetnicy podobojczykowej do wejscia do wyrostka poprzecz-
nego to odcinek V1. Odcinek tetnicy kregowej przecho-
dzacy przez wyrostki poprzeczne kregéw to odcinek V2.
Po opuszczeniu wyrostkdw poprzecznych tetnica kregowa
tworzy tzw. petle naczyniowg nazywang odcinkiem V3.
Dalszy odcinek tetnicy kregowej, przebiegajacy wewnatrz-
czaszkowo, nazywany jest odcinkiem V4. Czasami wyroz-
niany jest takze krotki odcinek V0, ktorym jest odejécie od
tetnicy podobojczykowej. Jest on wazny w ujeciu diagno-
styki ultrasonograficznej, poniewaz w tym miejscu najcze-
$ciej tworzg sie zmiany miazdzycowe (Kazmierski, 2011).
Tetnice kregowe maja zazwyczaj srednice 3-4 mm.

Jakich objaw6éw mozna sie spodziewa¢ przy podejrzeniu nie-
dokrwienia z zakresu tylnego kregu unaczynienia? Przede
wszystkim mowa jest o zespole PICA i zespole tetnicy pod-
stawnej. W zespole PICA wystepuja najczesciej zawroty
glowy, wymioty, zaburzenia réownowagi, moze takze poja-
wic sie ataksja chodu i tutowia z lateropulsjg w strone uszko-
dzenia. W ciezkich przypadkach wskutek niedokrwienia
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moze doj$¢ do obrzeku mozdzku, co spowoduje ucisk pnia
mozgu z zaci$nieciem komory czwartej i w konsekwencji
rozwdj objawow pniowych zwigzanych m.in. z uszkodze-
niem nerwu VI, wodogtowia, zaburzen $wiadomosci oraz
objawow piramidowych. W zespole tetnicy podstawnej,
w zalezno$ci od tego, czy doszlo do zamkniecia gtéwnego
pnia czy naczyn od niego odchodzacych, moga pojawic sie
rézne zespoly pniowe lub mézdzkowe. Okluzja glownego
pnia tetnicy podstawnej jest przyczyng jednego z najciez-
szych rodzajow udaru niedokrwiennego mézgu, o bardzo
duzej $miertelnosci. Klinicznie rozpoczyna si¢ zwykle gwal-
townymi zawrotami glowy, wymiotami, zaburzeniami réw-
nowagi, oczoplasem, natomiast w gorszych przypadkach
moga pojawic si¢ niedowlad czterokonczynowy, zaburze-
nia gatkoruchowe, dyzartria oraz dysfagia. W najciezszych
przypadkach dochodzi do $piaczki, sztywnosci odmozdze-
niowej i w dalszej kolejnosci, bardzo czesto, do zgonu cho-
rego (Stepien, 2014). Co ciekawe, w literaturze opisywano
przypadki pacjentéw ze zdiagnozowang VAH, u ktérych
gléwnym objawem byl nawracajacy pniowy zesp6l naprze-
mienny Wallenberga (Liu et al., 2015). Wspomniany zespot
objawdw klinicznych spowodowany jest niedokrwieniem
czesci grzbietowo-bocznej opuszki, ktdra jest unaczyniona
poprzez PICA. Naczynie to, jak wczesniej opisywano, sta-
nowi bezposrednie odgalezienie tetnicy kregowej. Zespot
naprzemienny Wallenberga charakteryzuje sie wystapie-
niem po stronie uszkodzenia zespotu Hornera, niedowtadu
podniebienia i tylnej $ciany gardla, zaburzeniem funkcji
nerwu tréjdzielnego oraz hemiataksja. Natomiast po stro-
nie przeciwnej pojawiaja sie zaburzenia czucia bélu i tem-
peratury na konczynach oraz tutowiu (Kozubski i Liberski,
2006; Narozny i Prusinski, 2012; Stepien, 2014).

Terminem ,hipoplazja tetnicy kregowej” zazwyczaj okre-
§la sie sytuacje, w ktorej srednica naczynia jest mniejsza niz
2 mm. Nie ma jednak pelnej zgodnosci co do wartosci tego
parametru, stad w literaturze naukowej mozna znalez¢ bar-
dzo rézne informacje dotyczace czestosci wystepowania
hipoplazji tego naczynia. W zalezno$ci od przyjetych kry-
teriéw rozpoznania i badanej populacji czestos¢ wystepo-
wania opisywanej anomalii naczyniowej wynosi 1,9-26,5%
(Chuang et al., 2012, 2006; Ergun et al., 2014; Krayenbiihl
i Yasargil, 1957; Mitsumura et al., 2016; Thierfelder et al.,
2014; Trattnig et al., 1991). Mozna wigc ocenic, ze to zjawi-
sko anatomiczne obecne jest u pacjentéw wzglednie czesto.
Badania wykazaly, ze lewa tetnica kregowa jest z reguly
szersza od prawej, a VAH wystepuje dwa razy czeéciej po
stronie prawej. Jak wczesniej wspomniano, kryteria rozpo-
znania VAH przy $rednicy naczynia mniejszej niz 2 mm
sa umowne. Co ciekawe, w niektoérych badaniach wyka-
zano, ze juz $rednica tetnicy kregowej ponizej 3 mm u czg-
$ci 0s6b moze prowadzi¢ w pewnych sytuacjach do hipo-
perfuzji w zakresie tylnego kregu unaczynienia (Chuang
et al., 2006; Katsanos et al., 2013). Na podstawie pomiaréw
ultrasonograficznych udowodniono, ze przeplyw przez tet-
nice kregowa ponizej 100 ml/min predysponuje do lokal-
nego niedokrwienia struktur takich jak mézdzek czy pien
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mozgu, co dodatkowo potwierdzano badaniami rezonansu
magnetycznego. Wykazano réwniez, ze wigksza predyspo-
zycje do tego typu incydentéw maja osoby, u ktérych wyste-
puje znaczna asymetria tetnic kregowych, zwlaszcza gdy
stosunek $rednic tych naczyn jest wigkszy niz 1:1,7 (Chuang
et al., 2012; Katsanos et al., 2013; Thierfelder et al., 2014).
Stwierdzono ponadto, ze wirdd pacjentow, ktorzy doznali
petnoobjawowego udaru niedokrwiennego (posterior cir-
culation stroke, PCS) lub przemijajacego incydentu nie-
dokrwiennego (transient ischaemic attack, TIA) z tylnego
kregu unaczynienia, VAH (definiowang jako $rednice poni-
zej 2 mm) stwierdza si¢ dwa razy czeéciej niz w populacji
0s6b zdrowych. Ustalono réwniez, ze osoby z VAH, u kto-
rych nie wystepuja objawy kliniczne udaru czy TIA, majg
w obrazach rezonansu magnetycznego wyraznie wigcej nie-
mych klinicznie zmian niedokrwiennych w obrebie mostu
w pordéwnaniu z osobami z prawidlowymi tetnicami kre-
gowymi (Watanabe et al., 1992). Natomiast wérdd pacjen-
tow, u ktorych wystapit udar lub TIA z zakresu przedniego
kregu unaczynienia, takiej roznicy w czestosci wystepowa-
nia VAH nie obserwowano. W innych badaniach poréw-
nywano sume s$rednic tetnic kregowych u 0séb zdrowych
iu pacjentow, ktorzy doznali udaru lub TIA z tylnego kregu
unaczynienia. Okre$lono, ze suma $rednic u asymptoma-
tycznych pacjentéw wynosita przecigtnie 6,8 mm, nato-
miast wéréd oséb, u ktérych wystapit udar lub TIA z tyl-
nego kregu unaczynienia, $rednia warto$¢ tego parametru
wynosila 6,3 mm (réznica istotna statystycznie, p < 0,001)
(Gaigalaite et al., 2016) (ryc. 1).

Zanotowano réwniez, ze u osob, ktére przebyly udar lub
TIA z tylnego kregu unaczynienia, $rednia wielkos$¢ sred-
nicy niedominujacej tetnicy kregowej wynosita 2,8 mm,
natomiast u oséb z grupy kontrolnej wartos¢ ta byta

Ryc. 1. Gorna czes¢ ilustracji przedstawia ultrasonograficzne ob-
razy hipoplastycznej tetnicy kregowej o srednicy 1,9 mm,
a dolna czgs¢ - ultrasonograficze obrazy prawidtowej tet-
nicy kregowej o Srednicy 3,7 mm
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istotnie statystycznie wyzsza i wynosita 3,1 mm (p < 0,001).
Co istotne, w badaniu tym nie obserwowano znamien-
nych réznic $redniej wielkosci $rednicy dominujacej tetnicy
kregowej (Gaigalaite et al., 2016). U pacjentow, ktorzy nie
doznali udaru lub TIA, gléwnym objawem niewydolnosci
kregowo-podstawnej moga by¢ izolowane zawroty glowy.
Stwierdzono, Ze przyczyna osrodkowa moze dotyczy¢ az
25% wszystkich pacjentéw z objawami zawrotéw glowy.
Bardzo istotna w trudnym procesie réznicowania zawrotow
glowy o etiologii uktadowej i osrodkowej moze by¢ obserwa-
cja, ze u pacjentéw z VAH czesto wspdtwystepuje hipoplazja
tetnicy podstawnej mozgu (basilar artery hypoplasia, BAH).
Co ciekawe, BAH prawie zawsze taczy sie z jednostronna lub
obustronng VAH i praktycznie nie wystepuje jako izolowana
anomalia anatomiczna (Chen i Chen, 2010; Olindo et al.,
2010; Turgut et al., 2004). Dodatkowo w innym z badan
stwierdzono, ze u chorych z zawrotami glowy o etiologii
osrodkowej odsetek pacjentow z VAH byt znacznie wigkszy
niz w grupie kontrolnej (21% vs 7,5%), obejmujacej pacjen-
tow bez zawrotow glowy, u ktorych wykonano diagnostyke
obrazowa z innych wskazan, najczesciej z powodu bolow
glowy (Pasaoglu, 2017). Warto zaznaczy¢, ze w niektorych
badaniach opisywano rowniez zwigzek VAH z westibulopa-
tig uktadowg (Chen et al., 2015; Chuang et al., 2012).

Czestym tematem kontrowersji jest wplyw ruchu w obre-
bie kregostupa szyjnego na przeplyw w tetnicach kre-
gowych. W przeprowadzonych analizach wykazano
mozliwos¢ pojawienia sie przemijajacych objawow neuro-
logicznych, a zwlaszcza zawrotow glowy przy skrajnych jej
potozeniach (Hedera et al., 1993; Rossiti i Volkmann, 1995).
Udowodniono, ze moze w takiej sytuacji dochodzi¢ do chwi-
lowych zaburzen perfuzji mézgowia, a w kregu ryzyka sa
osoby ze zmianami zwyrodnieniowymi w obrebie krego-
stupa szyjnego ze wspdlistniejacym VAH. W przypadku
uci$niecia tetnicy kregowej hipoplastyczne naczynie moze
nie by¢ w stanie zapewni¢ wystarczajacego przeplywu krwi
przez tetnice podstawng moézgu, czego rezultatem moga by¢
objawy niewydolnosci kregowo-podstawnej. W badaniach
zwrocono takze uwage na sytuacje, w ktorej pacjent pod-
dany jest znieczuleniu ogdlnemu. W takiej sytuacji auto-
regulacja przeptywu moézgowego moze by¢ zaburzona,
a neutralne pofozenie glowy moze mie¢ wplyw na warunki
przeplywu krwi do mézgu. W innym badaniu stwierdzono,
ze przy skrajnym skrecie glowy pacjenta z VAH w strone tet-
nicy kregowej o mniejszej srednicy réznica $rednic tetnic
kregowych wieksza niz 75% wiaze si¢ z istotnym zmniejsze-
niem przeplywu przez tetnice podstawng mézgu (Hedera
et al., 1993). Ciekawych rezultatow dostarczyto réwniez
badanie na temat korelacji pomiedzy $rednicg niedomi-
nujgcej tetnicy kregowej a zapadalno$cia na udar mozgu
z tylnego kregu unaczynienia. Stwierdzono, ze punktem
odciecia, ponizej ktdrego wystepuje istotny wzrost ryzyka
wystapienia incydentu niedokrwiennego (udar mézgu lub
TIA), jest $rednica niedominujacej tetnicy kregowej poni-
zej 2,7 mm, zwlaszcza u os6b majacych mniej niz 65 lat
(Gaigalaite et al., 2016). W innych badaniach okreslono,
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ze przy srednicy niedominujacej tetnicy kregowej ponizej
2,2 mm dochodzi do zwigkszenia oporu naczyniowego na
tyle, ze moze to ograniczaé perfuzje w obszarze mézdzku
i pnia mozgu (Park et al., 2007). Uwaza sie, ze u 0s6b poni-
zej 65. roku zycia VAH ma wigksze znaczenie ze wzgledu na
zwykle gorzej rozwinieta sie¢ krazenia obocznego niz u 0sob
w wieku podesztym. Zwigzane jest to z tym, Ze u os6b star-
szych zmiany miazdzycowe, ktdre tworzg si¢ na przestrzeni
wielu lat, zwigkszaja stopniowo opdr naczyniowy i wymu-
szaja tworzenie si¢ krazenia obocznego. Interesujacych
rezultatow dostarczylo jedno z badan, w ktérym wykazano,
ze czynnikiem dodatkowo znacznie podnoszacym ryzyko
udaru niedokrwiennego u pacjentéw z VAH jest wrodzony
brak jednej, a zwlaszcza dwdch tetnic taczacych tylnych.
Wyniki tego badania wskazuja na koniecznos¢ rozwazenia
u pacjentow z VAH poszerzonej diagnostyki naczyn mézgo-
wych z obrazowaniem kota tetniczego Willisa w celu wykry-
cia ewentualnych wariantéw anatomicznych (Vilimas et al.,
2003). Ciekawych obserwacji dostarcza réwniez opubliko-
wany ostatnio przypadek osoby, u ktdrej stwierdzono objawy
zespolu Wallenberga po wystapieniu reakcji anafilaktycz-
nej w wyniku ekspozycji na alergen pokarmowy. W bada-
niu rezonansem magnetycznym uwidoczniono korespon-
dujace z objawami ognisko niedokrwienne pnia mézgu,
a w angiografii tomografii komputerowej wykazano VAH
(Robles i Matilla, 2018). Opisana sytuacja moze sugerowac
znaczenie VAH jako czynnika zwigkszajacego potencjalnie
ryzyko powiklan sytuacji obnizajacych efektywnos¢ kraze-
nia mézgowego, takich jak ogélna hipotensja.

W tym miejscu nalezy zaznaczy¢, ze u 0osob miodszych,
zwlaszcza do 40. roku zycia, prezentujacych objawy sugeru-
jace niewydolno$¢ krazenia kregowo-podstawnego, nalezy
pamietaé o rznicowaniu etiologii niedokrwiennej z proce-
sem demielinizacyjnym o$rodkowego ukladu nerwowego
(OUN). Trzeba mie¢ na uwadze, ze zespol mézdzkowy
czy pniowy moga odpowiada¢ pierwszej prezentacji pro-
cesu demielinizacyjnego OUN o charakterze izolowanego
zespotu objawow klinicznych (clinically isolated syndrome,
CIS). Szczegotowa diagnostyka i ewentualnie dalsza obser-
wacja w celu ustalenia ostatecznego rozpoznania w tej gru-
pie pacjentéw moga mie¢ bardzo istotny wptyw na podej-
mowane decyzje terapeutyczne, a w konsekwencji na odlegle
rokowanie (Kappos et al., 2009; Thompson et al., 2018).
Nalezy réwniez wspomnie¢ o wystepowaniu VAH u pacjen-
tow z migrenowymi bélami glowy. W jednym z badan
stwierdzono, ze u 0s6b cierpigcych na migrenowe bole
glowy z aurg czgstos¢ wystepowania VAH jest 14 razy wiek-
sza niz u os6b zdrowych. Znaczenie tej obserwacji w pato-
mechanizmie zaburzen migrenowych jest trudne do okre-
$lenia. Co ciekawe, w trakcie incydentu migrenowego
u pacjentéw z VAH nie stwierdzono istotnych zmian w per-
fuzji korespondujacych w tym przypadku cze$ci mozgowia.
Ciekawg, ale trudng do interpretacji, obserwacja byto wyka-
zanie, ze w trakcie migrenowego bolu glowy z aurg u pacjen-
tow z VAH zmniejszal si¢ opor naczyniowy (arterial resis-
tivity index, RI) w hipoplastycznym naczyniu kregowym.
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Jedna z teorii mowi, ze VAH wplywa na wystapienie migre-
nowego bolu gtowy w mechanizmie zwigzanym z nerwem
tréjdzielnym - poprzez szyjny splot wspotczulny regulujacy
napiecie miesniowki gladkiej tetnic kregowych (Chuang
etal., 2012).

Jak zatem postepowac w sytuacji stwierdzenia VAH? W spo-
sOb oczywisty postepowanie zalezy od kontekstu klinicznego.
W przypadku wystapienia neurologicznych objawow suge-
rujacych podloze naczyniowe, takich jak objawy pniowe czy
zespot mézdzkowy, konieczne jest podjecie dziatan zgodne
z wytycznymi postepowania w udarach mézgu Polskiego
Towarzystwa Neurologicznego (Postepowanie w udarze
mozgu..., 2012). Brakuje natomiast badan, ktore uzasadnia-
tyby stosowanie profilaktyki przeciwzakrzepowej/przeciw-
plytkowej u os6b bezobjawowych, u ktorych w badaniach
obrazowych stwierdzono VAH. Wyjatkiem jest badanie,
w ktorym wykazano istotnie wieksze ryzyko udaru niedo-
krwiennego u 0s6b ze wspotistniejagcym VAH i brakiem obu
tetnic taczacych tylnych, gdzie zalecono, aby w takich przy-
padkach rozwazy¢ wdrozenie profilaktyki przeciwudarowej
(Vilimas et al., 2003).

Reasumujac, powyzsze informacje pochodzace z badan prze-
prowadzonych na dos¢ licznych populacjach pacjentéw moga
sugerowac znaczenie kliniczne wrodzonej anomalii naczynio-
wej, jaka jest VAH. Konsultujac osobe, u ktorej w badaniach
obrazowych, takich jak USG Doppler czy tomografia kom-
puterowa/rezonans magnetyczny naczyn domozgowych, uwi-
doczniono VAH, nalezy wykazac sie czujnoscia i przeanalizo-
wac objawy pacjenta, ktdre moga mie¢ zwigzek z opisywana
anomalig naczyniowa. Wydaje si¢ tez, Ze nalezy unika¢ auto-
matycznego bagatelizowania VAH popularnym stwierdze-
niem, ze ,,hie ma to znaczenia klinicznego, poniewaz tetnice
kregowe i tak taczg sie w jedna tetnice podstawng”
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