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S t r e s z c z e n i e

Założeniem pracy było przyjęcie tezy, że obecność świeżych objawów neurologicznych może być cechą niestabilnych 
zmian miażdżycowych. Zmiany takie mają inny charakter morfologiczny, co może sprzyjać mikrozatorowości oraz przez to 
przyczyniać się do zwiększenia ryzyka okołooperacyjnego.

Celem pracy była więc ocena, czy chorzy operowani z powodu miażdżycowego zwężenia tętnic szyjnych (bezobjawowi, obja-
wowi oraz chorzy, aktualnie bezobjawowi ale o przebytych incydentach neurologicznych w przeszłości) mogą różnić się pod wzglę-
dem obrazu morfologicznego zmian miażdżycowych, zjawiska mikrozatorowości oraz stopnia powikłań okołooperacyjnych.

Materiał i metody. Ocenie poddano 116 chorych. Pośród badanych wyodrębniono 3 grupy chorych: bezobjawowych, 
objawowych ale bez aktualnie obecnych objawów, oraz chorych z objawami neurologicznymi utrzymującymi się bezpośred-
nio przed operacją. Badanych oceniano pod względem: zjawiska mikrozatorowości, obecności powikłań okołooperacyjnych 
oraz analizowano komputerowo ultrasonograficzny obraz szyjnych zmian miażdżycowych (metoda szczegółowej analizy 
rozkładu pikseli – tzw. „wirtualna histologia”). Zależności statystyczne oceniano za pomocą testów Kruskall-Wallisa oraz testu 
zgodności Fischera.

Wyniki. Stwierdzono, że zjawisko mikrozatorowości było zdecydowanie najwyższe wśród chorych, u których objawy 
utrzymywały się bezpośrednio przed operacją (p = 0,0001 względem pozostałych grup). Obie pozostałe grupy nie różniły 
się pod względem natężenia mikrozatorowości pomiędzy sobą (p = NS). Wykazano też, że w grupie chorych o objawach 
utrzymujących się bezpośrednio przed operacją zmiany miażdżycowe cechuje zdecydowanie większa zawartość tkanek o 
obniżonej echogeniczności (cecha zmian niestabilnych) niż w pozostałych grupach (p = 0,001 do p = 0,0012). Podobne 
różnice wykazano w obrazie morfologicznym szyjnych zmian miażdżycowych pomiędzy badanymi grupami (p < 0,05).

Wnioski. Stopień mikrozatorowości może różnić się pomiędzy chorymi z miażdżycowym zwężeniem tętnic szyjnych w 
zależności od okresu występowania objawów neurologicznych. Morfologiczny obraz szyjnych zmian miażdżycowych u cho-
rych z trwającymi objawami neurologicznymi, bezpośrednio przed zabiegiem operacyjnym ściślej koreluje z cechami nie-
stabilnych zmian miażdżycowych. Wskazuje to na zasadność zwrócenia uwagi na problem precyzyjnej definicji „chorego 
objawowego”.

Słowa kluczowe: blaszka szyjna, ultrasonografia, wirtualna histologia

S u m m a r y

The background of this study was a thesis, that the presence of recent neurological symptoms may be related to unstable 
carotid plaque. Such lesions may have a different morphological character – increasing the microembolism phenomenon, 
Hus increasing the perioperative risk.

The aim of study was to assess, whether the patients operatem due to carotid stenosis (asymptomatic, recently symp-
tomatic and symptomatic in the past) may differ among themselves in respekt of carotid plaque morphology, perioperative 
microembolism and the perioperative risk.

Material and methods. 116 patients were included into the analysis. All were divided ionto 3 subgrous: asymptoma-
tic, past symptomatic (having neurological symptoms in the past) and recently symptomatic(symptoms present within last 
14 days prior to operation). Following parametres were analysed: microembolism, presence of perioperative neuurological 
complications and the character of carotid plaque (as asssessed detailed computer analysis). The statistical analysis was 
performed with Kruskall-wallis and exact Fischer tests.
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Wstęp
Określenie minimalnego okresu pomiędzy zabiegem 

rewaskularyzacyjnym na tętnicach szyjnych a świeżo 
przebytym udarem niedokrwiennym mózgu nadal po-
zostaje dyskusyjne (1). Wg niektórych autorów, zwle-
kanie z operacją chorych po przebytym udarze mózgu, 
wcale nie zmniejsza ryzyka powikłań neurologicznych.

Ryzyko wczesnego, ponownego udaru mózgu w 
ciągu pierwszego miesiąca u tych chorych leczonych 
zachowawczo, a oczekujących na operację pozostaje 
wysokie i może sięgać nawet 36% (2, 4). Zalecono jedno-
cześnie rekomendowanie skracania odstępu pomiędzy 
udarem a endarteriektomią tętnicy szyjnej wewnętrznej 
(poniżej 1 miesiąca), co może zmniejszać zdecydowa-
nie ryzyko ponownego udaru po udarze (3-4).

Badanie ECST wykazało z kolei, że w przypadku 
znacznego odroczenia operacji lub zastosowania lecze-
nia zachowawczego, dochodzi do stopniowego zrów-
nywania się ryzyka wystąpienia udaru mózgu w grupie 
chorych operowanych z powodu miażdżycowego zwę-
żenia tętnicy szyjnej wewnętrznej względem grupy cho-
rych leczonych zachowawczo. I tak, w okresie powyżej 2 
lat od wystąpienia przejściowych objawów niedokrwien-
nych (TIA) czy udaru ryzyko to we wspomnianych wyżej 
grupach chorych staje się porównywalne (5).

Połączenie tych dwóch, z pozoru przeciwstawnych 
sobie zjawisk, oraz pojawianie się danych wskazują-
cych, iż stopień zwężenia wielu szyjnych zmian miaż-
dżycowych nie musi korelować z obecnością lub bra-
kiem objawów neurologicznych (6, 7), wskazuje na 
istotną rolę zmian patofizjologicznych zachodzących 
w samej blaszce miażdżycowej, jako katalizatora obja-
wów neurologicznych.

Echogeniczność szyjnych zmian miażdżycowych 
oparta o analizę mediany skali szarości obrazu ultra-
sonograficznego (GSM) jest uznaną metodą rozpo-
znawania zmian niestabilnych, niemniej posiada ona 
szereg ograniczeń. Ostatnio proponuje się metodę 
szczegółowej analizy rozkładu pikseli, określaną też 
jako „wirtualna histologia”, opartą o zasadę analizy 
GSM (8, 9, 10-12). Dzięki możliwości dowolnego przy-
porządkowywania echogeniczności wybranych tkanek 
odpowiednim przedziałom skali szarości, technika ta 
umożliwia rozpoznawanie zmian ogniskowych w blasz-
ce miażdżycowej, co wykazały badania porównawcze 
względem oceny histopatologicznej (9, 11).

Degeneracyjne zmiany morfologiczne zachodzące 
w szyjnej blaszce miażdżycowej mogą stać się nie tyl-

ko przyczyną rozpadu całej zmiany, ale także i zjawiska 
mikrozatorowości, uważanej za jedną z głównych przy-
czyn objawów neurologicznych (13, 14).

Założeniem pracy była hipoteza, że szyjne zmiany 
miażdżycowe różniące się obrazem morfologicznym, 
mogą być w różnym stopniu podatne na zjawisko mi-
krozatorowości. Jednocześnie założyliśmy, że zjawisko 
mikrozatorowości może dotyczyć chorych objawowych 
w różnym stopniu – zależnym od okresu występowania 
objawów neurologicznych, poprzedzających zabieg 
operacyjny.

Cel pracy

Celem pracy była więc ocena, czy chorzy operowa-
ni z powodu miażdżycowego zwężenia tętnic szyjnych 
(bezobjawowi, objawowi oraz chorzy, aktualnie bezob-
jawowi ale o przebytych incydentach neurologicznych 
w przeszłości) mogą różnić się pod względem:

–	obrazu morfologicznego zmian miażdżycowych,
–	zjawiska mikrozatorowości, oraz
–	stopnia powikłań okołooperacyjnych.

Materiał i metody

Ocenie poddano 116 chorych, u których wykonano 
endarteriektomię tętnicy szyjnej wewnętrznej. W gru-
pie badanej znalazło się 81 mężczyzn oraz 32 kobiety 
(średnia wieku 66 ± 6,9 lat). Wszystkich chorych kwali-
fikowano do zabiegu operacyjnego zgodnie z uznany-
mi wskazaniami (17, 18). Łącznie 41 chorych było bez-
objawowych, a 75 objawowych. Chorych objawowych 
podzielono na dwie grupy różniące się okresem wy-
stępowania objawów przed zabiegiem operacyjnym: 
u 54 chorych stwierdzono przebyte incydenty neurolo-
giczne w okresie ostatnich 2 lat i całkowite ich ustąpie-
nie w okresie ostatnich 3 miesięcy przed zabiegiem, u 
21 chorych objawy neurologiczne stwierdzano w okre-
sie bezpośrednio poprzedzającym zabieg operacyjny 
(ostatnie 3 miesiące). Okres ten przyjęto za (23, 24).

Tak więc analizowano 3 grupy chorych:
–	grupa I – chorzy bezobjawowi (41 chorych),
–	grupa IIa – chorzy objawowi w przeszłości, ale 

bez utrzymujących się objawów neurologicznych 
w okresie ostatnich 3 miesięcy przed zabiegiem 
operacyjnym (54 chorych) oraz,

–	grupa IIb – chorzy objawowi, u których objawy 
neurologiczne stwierdzano w okresie bezpośred-
nio poprzedzającym zabieg (ostatnie 3 miesiące) 
– 21 chorych.

Results. The effect of microembolism was significantly highest among the recntly symptomatic grpoup (p = 0.0001 aga-
inst both other groups). Carotid plaques, as assessed by detailed computer analysis were also having a significantly higher 
presence of determinants of unstable carotid plaque (p = 0.0001, and p = 0.0012 against respective groups). The same 
relations were shown in direct morphological analysis of carotid plaques (p < 0.05 respectively)

Conclusions. the degree of microembolism differs between the patients with carotid disease with regard to timing and 
duration of neurological symptoms. The unstable carotid plaque is much more closely related to patients with recent neuro-
logical symptoms. This may indicate a problem of precise definition of an „symptomatic patient”.

Key words: carotid plaque, ultrasonography, virtual histology
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U wszystkich chorych przedoperacyjnie oceniano 
ultrasonograficzny obraz morfologiczny szyjnej zmiany 
miażdżycowej, stosując szczegółową analizę rozkładu 
pikseli wg Lal i wsp. (9).

Zjawisko mikrozatorowości oceniano śródoperacyj-
nie w trakcie rejestracji przepływu w tętnicy środkowej 
mózgu (TCD – przezczaszkowa ultrasonografia dop-
plerowska). Do rejestracji stosowano aparat Pionier/ 
/EME Nicolet, USA. Rejestrowano wybrane parametry 
przepływu oraz zjawisko mikrozatorowości na trzech 
etapach operacji: etap I – preparowanie naczyń, etap II 
– klemowanie naczyń oraz etap III – po zdjęciu zacisków. 
Za sygnał mikrozatoru, w Klinice uznaje się przejścio-
we sygnały o wysokiej częstotliwości, trwające poniżej 
0,3 sek., o nasileniu powyżej 4 dB od wartości tła spek-
trum dopplerowskiego i płynące w tym samym kierunku 
co prąd krwi rejestrowanej przez TCD (19).

Analizie poddawano stopień natężenia zjawiska mi-
kroembolizacji oraz ultrasonograficzny obraz blaszki 
miażdżycowej analizowanej za pomocą metody szcze-
gółowej analizy rozkładu pikseli (SARP) względem 
trzech wspomnianych powyżej grup chorych, różnią-
cych się występowaniem lub też nie objawów neuro-
logicznych.

Stan neurologiczny chorych operowanych oceniany 
był każdorazowo przez doświadczonego neurologa, 
współpracującego stale z Kliniką. Podstawą rozpozna-
nia powikłania okołooperacyjnego był wynik badania 
neurologicznego uzupełniony o badanie CT.

Kryteria wykluczenia były następujące: objawy 
neurologiczne z dorzecza układu podstawno-krę-
gowego, obecność innych potencjalnych ognisk 
mikroembolizacji (migotanie przedsionków, wady 
zastawkowe serca, niewydolność krążenia czy prze-
byty zawał mięśnia sercowego), oraz brak moż-
liwości monitorowania za pomocą TCD (brak tzw. 
„okienka akustycznego”).

Metody statystyczne

Wyniki poddano analizie statystycznej, stosując 
program Stata 7.0. Rozkład składowych o różnych 
echogenicznościach typowych dla danych tkanek 
(krew, tkanka tłuszczowa, mięśniowa, włóknista oraz 
uwapniona) w wybranych trzech grupach, różnią-
cych się charakterem występowania objawów (lub 
ich brakiem) oceniono za pomocą testu Kruskall- 
-Wallisa. Zależności pomiędzy natężeniem mikro-
embolizacji na wszystkich trzech etapach operacji 
również analizowano za pomocą testu Kruskall-Wal-
lisa. Zależności pomiędzy występowaniem powikłań 
okołooperacyjnych, występujących w wybranych 
trzech grupach chorych porównano za pomocą te-
stu Fischera. Wartości o p < 0,05 uznano za zna-
mienne statystycznie.

Wyniki

Analiza podstawowych danych dotyczących anali-
zowanych grup chorych wykazała, że częstość wystę-
powania klasycznych dla miażdżycy i operacji czynni-

ków ryzyka w badanych grupach chorych – takich jak: 
nadciśnienie, cukrzyca, istotny (> 60%) spadek prze-
pływu w tętnicy środkowej mózgu (MCA), założenie 
czasowego przepływu wewnętrznego była podobna i 
nieistotna statystycznie (p = NS).

Zależności pomiędzy zjawiskiem mikrozatorowości 
a poddanymi analizie grupami chorych

Stwierdzono, że w pierwszym etapie operacji (pre-
parowanie naczyń) ryzyko wystąpienia zjawiska mikro-
zatorowości jest najwyższe we wszystkich trzech gru-
pach badanych.

Stopień mikrozatorowości na tym etapie ope-
racji różnił się w poszczególnych grupach cho-
rych. I tak mediana ilości mikrozatorów dla grupy 
IIa (objawy „świeże”) była najwyższa i wyniosła 
23 mikrozatory na tym etapie operacji, podczas 
gdy dla pozostałych dwóch grup badanych wy-
niosła ona 4 mikrozatory. Różnica ta była niezwy-
kle silna statystycznie (p = 0,0001). różnice w 
ilości mikrozatorów dla dwóch pozostałych grup 
(I oraz IIb) były nieistotne statystycznie (p = 0,74).

Różnice w ilości uwalnianych mikrozatorów na po-
zostałych dwóch etapach operacji (klemowanie oraz 
zdjęcie zacisków) były dla wszystkich trzech anali-
zowanych grup niewielkie i nieistotne statystycznie 
(p = NS). Wyniki przedstawiono ilościowo w tabeli 1 
oraz graficznie, w postaci wykresu typu „box and whi-
skers” na rycinie 1.

Zależności pomiędzy echogenicznością zmian 
miażdżycowych a poddanymi analizie grupami 
chorych

Stwierdzono, że analizowane grupy chorych (róż-
niące się obecnością oraz okresem trwania objawów 
neurologicznych – I, oraz IIa i IIb) różnią się pomię-
dzy sobą echogenicznością zmian miażdżycowych. 
Szczegółowa analiza rozkładu pikseli wykazała, że w 
grupie chorych IIa (obecne „świeże” zmiany neuro-
logiczne) dominują składowe o echogenicznościach 
odpowiadających tkankom: krwi, tkance tłuszczowej 
mięśniowej oraz włóknistej (partycje 1-4: patrz tabe-
la 3). Zmiany w grupie I (bezobjawowi) mają podob-
ny rozkład echogeniczności co zmiany w grupie IIb 
(objawy w przeszłości, brak „świeżych” objawów). 
Zawartości tkanki o echogeniczności podobnej do 
zmian uwapnionych są podobne we wszystkich 
trzech badanych grupach. Szczegółowe dane i róż-
nice przedstawiono w tabeli 3 oraz graficznie na ry-
cinie 2.

Zależności pomiędzy wystąpieniem powikłań oko-
łooperacyjnych a analizowanymi grupami chorych

Stwierdzono, że istnieje bezpośrednia zależność 
pomiędzy badanymi grupami chorych a częstością 
powikłań okołooperacyjnych. W grupie IIb („świe-
że” objawy), a więc grupie o naturalnie wyższym ry-
zyku okołooperacyjnym powikłania okołooperacyjne 
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stwierdzono u 4 z 21 chorych, co stanowiło aż 19,05% 
chorych w tej grupie. Z kolei, ilość powikłań w grupie 
IIb (1 powikłanie na 54 chorych – 1,85%) oraz grupie I 
(0 powikłań na 41 chorych) była porównywalna i nie-
istotna statystycznie (tab. 2).

Ogólna ilość powikłań była więc stosunkowo wy-
soka (łącznie 5 powikłań na 116 chorych – 4,31%). 
Należy jednak dodać, iż na łączną ilość 5 powikłań 
złożył się 1 udar (grupa IIb) oraz 4 TIA, które wycofa-
ły się w okresie 24 godzin po zabiegu (tab. 2).

Tabela 1. Zależności pomiędzy zjawiskiem mikrozatorowości w wyszczególnionych podgrupach (pod kątem występowania 
objawów neurologicznych).

TCD – mierzone jako mikrozatory
Grupa I

(bezobjawowa)
N = 41

Group IIa
(objawowa: objawy trwające 
< 12 tyg. przed zabiegiem) 

N = 21

Group IIb
(objawowa: bez objawów

bezpośrednio przed zabiegiem;
> 12 tyg.) N = 54

Hity przed klemowaniem
(min, max)
mediana (25%, 75%)

(0, 26)
4 (2, 9)

(1, 80)
23 (18, 32)

(0, 44)
4 (2, 12)

Grupa I vs grupa IIa vs grupa IIb: p = 0,00011 

Grupa I vs grupa IIa
p = 0,0001

Grupa up I vs grupa IIb p = 0,74

Grupa IIa vs grupa IIb
p = 0,0001

Hity w trakcie zaklemowania
(min, max)
mediana (25%, 75%)

(0, 128)
1 (0, 3)

(0, 12)
1 (1, 4)

(0, 89)
2 (0, 7)

Grupa I vs grupa IIa vs grupa IIb: p = 0,281

Hits po zdjęciu zacisków
(min, max)
mediana (25%, 75%)

(0, 85)
2 (1, 14)

(0, 123)
4 (1, 12)

(0, 144)
6 (2, 15)

Grupa I vs grupa IIa vs grupa IIb: p = 0,401

Ryc 1. Różnice w występowaniu mikrozatorowości pomiędzy grupami (odwzorowane graficznie jako „box-and-whiskers”).

Tabela 2. Częstość występowania powikłań w analizowanych 
podgrupach.

Powikłania

Grupa I, N = 41 0

Grupa IIa, N = 21 5 (23,8%) p < 0,011

Grupa IIb, N = 54 2 (3,7%)
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Dyskusja
Leczenie operacyjne miażdżycowego zwęże-

nia tętnic szyjnych uważane jest za zabieg bez-
pieczny i skutecznie zmniejszający ryzyko udaru 
niedokrwiennego mózgu (17, 18). Pomimo uznania 
tego faktu i szerokiego uznania metod terapii inter-
wencyjnej, efektywność jej stosowania w aspekcie 
ekonomicznym (stosunek ilości koniecznych zabie-
gów potrzebnych dla profilaktyki 1 udaru mózgu) 
nadal pozostaje niejasna (20, 21). Wyniki badań 
VA-CSP czy ACAS wskazują, że dla zapobiegnięcia 
jednemu udarowi mózgu wymagane jest udrożnie-
nie od 40 do 80 tętnic szyjnych wśród chorych bez-
objawowych (22, 23).

Należy w tym miejscu zwrócić uwagę na istotne za-
mieszanie jakie panuje w określeniu „chory objawo-
wy”. Otóż powstaje pytanie: czy są to chorzy z obja-

wami neurologicznymi bezpośrednio poprzedzającymi 
zabieg operacyjny, czy też chorzy z objawami, które 
występowały w przeszłości, a jeżeli to od kiedy nie wy-
stępują.

Pytanie tak sformułowane jest niezwykle istotne, 
gdyż koordynatorzy badań NASCET oraz ECST w 
ogóle nie podejmowali tej kwestii. Aktualnie, niektó-
rzy badacze uznają ten problem, niemniej definiują 
go w sposób dowolny – najczęściej uznając okres 
3 miesięcy (12 tygodni) przed zabiegiem jako war-
tość graniczną do oddzielenia chorych objawowych 
od bezobjawowych (24-26). Inni badacze z kolei ar-
bitralnie przyjmują ten okres za 6 miesięcy (27-29). 
Molloy i Markus sugerują za właściwe uznanie tego za 
12 miesięcy (15). Ostatnio O’Brien i wsp. na podsta-
wie wyników badań histopatologicznych uznali okres 
4 tygodni za odpowiedni (30).

Tabela 3. Zależności pomiędzy procentową zawartością tkanek o wybranych echogenicznościach (szczegółowa anali-
za rozkładu pikseli – partycja 1 = tkanki o echogeniczności odpowiadającej krwi, partycja 2 = tkanki o echogeniczności 
odpowiadającej tkance tłuszczowej, partycja 3 = tkanki o echogeniczności odpowiadającej tkance mięśniowej, partycja 
4 = odpowiadające tkance włóknistej i partycja 5 = odpowiadające tkance uwapnionej) w analizowanych podgrupach.

Analiza rozkładu pixeli
Grupa I

(bezobjawowa)
N = 41

Grupa IIa
(objawowa: objawy trwające 
< 12 tyg. przed zabiegiem) 

N = 21

Grupa IIb
(objawowa: bez objawów

bezpośrednio przed zabiegiem; > 12 tyg.)
N = 54

Partycja 1
(min, max)
mediana (25%, 75%)

(0, 27)
0,24 (0; 4,8)

(0; 77,7)
21,6 (5,5; 36,8)

(0; 38,2)
0,48 (0; 2,3)

Grupa I vs grupa IIa vs grupa IIb: p = 0,00011

Grupa I vs grupa IIa
p = 0,0001

Grupa I vs grupa IIb p = 0,60

Grupa IIa vs grupa IIb p = 0,0001

Partycja 2
(min, max)
mediana (25%, 75%)

(0; 31,9)
2,5 (0,4; 11,5)

(0; 74,0)
39,9 (25,6; 53,1)

(0; 65,5)
6,6 (0,6; 21,2)

Grupa I vs grupa IIa vs grupa IIb: p = 0,00011

Grupa I vs grupa IIa
p = 0,0001

Grupa I vs grupa IIb p = 0,13

Grupa IIa vs grupa IIb p = 0,0001

Partycja 3
(min, max)
mediana (25%, 75%)

(4,5; 93,7)
51,1 (33,6; 63,7)

(0; 57,4)
24,7 (9,0; 43,1)

(0,8; 88,6)
52,5 (39,8; 66,6)

Grupa I vs grupa IIa vs grupa IIb: p = 0,00011

Grupa I vs grupa IIa
p = 0,0001

Grupa I vs grupa IIb p = 0,64

Grupa IIa vs grupa IIb p = 0,0001

Partycja 4
(min, max)
mediana (25%, 75%)

(0; 69,6)
31,5 (14,5; 47,7)

(0; 50,8)
7,6 (3,0; 11,1)

(0,26; 98,4)
22,3 (8,1; 44,7)

Grupa I vs grupa IIa vs grupa IIb: p=0.00021

Grupa I vs grupa IIa
p = 0,0001

Grupa I vs grupa IIb p = 0,22

Grupa IIa vs grupa IIb p = 0,0012

Partycja 5
(min, max)
mediana (25%, 75%)

(0; 43,1)
1,2 (0; 10,1)

(0; 15,9)
0,34 (0; 1,6)

(0; 30,6)
0,56 (0; 5,1)

Grupa I vs grupa IIa vs grupa IIb: p = 0,371
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Tak duża rozbieżność arbitralnie czy dowolnie 
przyjmowanych definicji chorych objawowych/ 
/bezobjawowych musi budzić kontrowersje. Jedno-
cześnie, paradoksalnie jest to dowód na przyjmo-
wanie a priori założenia o cykliczności procesów 
zachodzących w blaszce – od degeneracyjnych, 
prowadzących do jej rozpadu z odpowiednimi na-
stępstwami po naprawcze, a więc okresy, w których 
chorzy w zasadzie nie wymagają zabiegu operacyj-
nego (30-35).

Wyniki szeregu badań poświęconych niestabilnej 
szyjnej blaszce miażdżycowej wskazują, iż na obec-
nym etapie wiedzy możemy już rozpoznawać przed-
operacyjnie pewne cechy zmian niestabilnych. Szcze-
gólną rolę spełnia już ultrasonograficzne badanie 
zmian z zastosowaniem metody oceny mediany GSM 

(6, 27, 28, 36, 37). Wykazano bezpośrednią zależność 
pomiędzy wartościami analizy GSM a histopatolo-
gicznymi (26, 39), zjawiskiem mikrozatorowości (25). 
Wykazano również bezpośrednią zależność pomiędzy 
zjawiskiem mikrozatorowości a występowaniem, bądź 
też nie objawów neurologicznych (13-16, 40). Wyniki 
badań sugerują, że zmiany objawowe cechuje zwięk-
szone ryzyko mikrozatorowości (25, 41-47), oraz że 
samo zjawisko mikrozatorowości jest silnym sygnałem 
(predyktorem) dla możliwości wystąpienia objawów 
neurologicznych (13-16, 25, 48).

Celem prowadzonych przez nas badań było 
określenie zależności pomiędzy obecnością 
świeżych objawów neurologicznych a dwoma 
ważnymi czynnikami ryzyka (predyktorami) nie-
stabilnych szyjnych zmian miażdżycowych – ich 

Ryc. 2. Zależności opisane w tabeli 3 zaprezentowane graficznie jako „box-and whiskers”.

Ryc. 3 a. Ultrasonograficzny obraz blaszki miażdżycowej. Ryc. 3 b. Obraz po komputerowej analizie za pomocą szczegó-
łowej analizy rozkładu pikseli. Mała tabelka poniżej przedstawia 
procentowy rozkład poszczególnych partycji w blaszce.
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obrazu morfologicznego oraz zjawiska mikrozato-
rowości.

Uzyskane wyniki są interesujące: stwierdziliśmy 
istotne statystycznie różnice pomiędzy ilością mi-
krozatorów uwalnianych do ośrodkowego układu 
nerwowego pomiędzy grupą IIa („świeże” objawy 
neurologiczne) a grupą I (chorzy bezobjawowi). Róż-
nica była na poziomie statystyczności p < 0,0001. 
Jednocześnie nie stwierdziliśmy różnic w ilości uwal-
nianych mikrozatorów pomiędzy grupami chorych I 
(bezobjawowi) a IIb (przebyte objawy w przeszłości, 
ostatni > 3 m-cy przed zabiegiem) p = 0,74. Wydaje 
się że można to interpretować w sposób następu-
jący – chorzy nie posiadający objawów bezpośred-
nio przed zabiegiem w dużej mierze mogą posiadać 
zmiany szyjne o charakterze podobnym do chorych 
bezobjawowych. Może to być pośrednim dowodem 
na tezę o cykliczności procesów naprawczych i de-
generacyjnych zachodzących w blaszce. Mogłoby 
to oznaczać, że procesy rozpadu zmian u chorych, 
u których dochodzi do „wyciszenia się” objawów 
neurologicznych, zaczynają ustępować miejsca dla 
rozpoczynającej się stabilizacji omawianych zmian 
szyjnych.

Z a ł o ż o n y  p o d z i a ł  n a  3  g r u p y  c h o r y c h 
w y k a z a ł ,  ż e  c h o r z y  w  p o s z c z e g ó l n y c h 
g r u p a c h  m o g ą  r ó w n i e ż  r ó ż n i ć  s i ę  o b r a -
z e m  m o r f o l o g i c z n y m  z m i a n  m i a ż d ż y c o -
w y c h. Procentowa zawartość składowych o echo-
geniczności tkanek uznawanych za „ochronną” (8) 
– czyli o cechach tkanki uwapnionej oraz włóknisto-
mięśniowej była zdecydowanie wyższa w grupach 
I oraz IIb chorych (p = 0,0001 oraz p = 0,0012 od-
powiednio). W grupie IIa (chorzy o „świeżych” ob-
jawach neurologicznych) przeważała procentowo 
zawartość składowych o echogeniczności tkanek 
uznawanych za „czynniki ryzyka” – cechy tkanki 
tłuszczowej oraz krwi (p  < 0,0001 względem grup 
I oraz IIb).

U o g ó l n i o n y  w s k a ź n i k  p o w i k ł a ń  o k o -
ł o o p e r a c y j n y c h  b y ł  s t o s u n k o w o  w y s o k i 
– 4,31%. Należy jednak zwrócić uwagę iż 4 z 5 powi-
kłań stanowiły TIA, które wycofały się we wczesnym 
okresie okołooperacyjnym. Łącznie we wszystkich 
trzech grupach wystąpił 1 udar okołooperacyjny. Jest 
prawdopodobnym, że wpływ na stosunkowo wysoką 
częstość występowania TIA miał udział doświadczo-
nego neurologa oceniającego w okresie okołoopera-
cyjnym wszystkich chorych. Wiadomo bowiem, że w 
ośrodkach, w których pooperacyjny stan neurolo-

giczny chorych oceniany jest przez chirurgów, brak 
neurologa znacząco wpływa na spadek częstości 
występowania TIA. Porównanie występowania powi-
kłań w ocenianych grupach może być kolejnym, tym 
razem pośrednim dowodem, że fakt występowania 
objawów w okresie bezpośrednio poprzedzającym 
zabieg operacyjny stanowi oddzielny, niezależny 
czynnik ryzyka.

Może on być oczywiście zniekształcony już po-
przez to, że u części tych chorych wystąpił istotny 
trwały deficyt neurologiczny w niedalekiej przeszło-
ści lub małą ilość próbek badanych (łącznie 5 powi-
kłań; daje to szerokie przedziały ufności, uniemoż-
liwiając złożoną analizę wieloczynnikową). Niemniej 
znaczącym jest sam fakt, że w grupie chorych bez-
objawowych odsetek powikłań był minimalny (0%) 
i porównywalny z grupą IIb (przebyte objawy, ale 
> 3 miesiące przed operacją) – 1,85%). Zaskaku-
jące jest więc zestawienie tych wyników z dużą 
ilością powikłań w grupie chorych ze świeżymi ob-
jawami przed zabiegiem operacyjnym (grupa IIa) 
– 19,05%.

Autorzy świadomi są ograniczeń tego badania. 
Wyciąganie daleko idących wniosków na podstawie 
niewielkiej liczby próbek (5 powikłań) byłoby pochop-
ne. Kolejnym ograniczeniem tego badania jest arbitral-
ny podział chorych z wydzieleniem grupy chorych o 
tak zwanych „świeżych” objawach (< 12 tygodni przed 
zabiegiem operacyjnym) – przyjęty za Blaserem i wsp. 
(23) oraz innymi (24, 25).

Niemniej, zależności pomiędzy chorymi w wy-
branych podgrupach a liczbą uwalnianych mikro-
zatorów, obrazem morfologicznym szyjnych zmian 
miażdżycowych oraz występowaniem powikłań oko-
łooperacyjnych wskazują na zasadność zwrócenia 
uwagi na problem precyzyjnej definicji „chorego ob-
jawowego”.

Wnioski

1. Stopień mikrozatorowości może różnić się pomię-
dzy chorymi z miażdżycowym zwężeniem tętnic szyj-
nych, w zależności od okresu występowania objawów 
neurologicznych.

2. Morfologiczny obraz szyjnych zmian miażdżyco-
wych u chorych z trwającymi objawami neurologicz-
nymi, bezpośrednio przed zabiegiem operacyjnym 
ściślej koreluje z cechami niestabilnych zmian miaż-
dżycowych.

3. Wskazuje to na zasadność zwrócenia uwagi na 
problem precyzyjnej definicji „chorego objawowego”.
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