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	 Streszczenie 
Choroba moyamoya jest niezwykle rzadką chorobą naczyń mózgowych, występującą głównie u dzieci 
i młodych dorosłych. Charakteryzuje się przewlekłym jedno- lub obustronnym zarastaniem i zwężaniem 
końcowego odcinka tętnic szyjnych wewnętrznych i ich gałęzi końcowych, co prowadzi do udaru mózgu 
oraz zaburzeń neurologicznych. Podstawą leczenia choroby moyamoya jest chirurgiczna rewaskularyza-
cja naczyń, mająca na celu przywrócenie prawidłowego krążenia mózgowego i zmniejszenie częstości 
występowania objawów klinicznych. Chirurgiczne metody rewaskularyzacji stosowane w leczeniu cho-
roby moyamoya obejmują techniki bezpośrednie, pośrednie oraz metody łączące techniki bezpośrednie 
z pośrednimi. Pośrednie metody rewaskularyzacji są bezpieczniejszym i łatwiejszym w przeprowadzeniu 
sposobem leczenia niż metody bezpośrednie, zwłaszcza u pacjentów młodszych i u pacjentów z chorobami 
współistniejącymi. Metody bezpośrednie, mimo większego ryzyka powikłań w postaci udaru czy przemi-
jającej hiperperfuzji mózgowej, cechują się natychmiastowym przywróceniem prawidłowego przepływu 
krwi w zwężonych naczyniach. Ostatnio zauważa się wyraźną przewagę stosowania metod łączonych, na 
co wskazują liczne badania.
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	 Abstract
Moyamoya disease is a rare cerebrovascular disease mainly affecting children and young adults. It is 
characterized by progressive stenosis and eventually an occlusion of the terminal segments of the internal 
carotid arteries and the origin of their proximal branches, resulting in stroke and neurological manifestations. 
The basis of treatment of the disease is surgical revascularization to restore normal cerebral circulation 
and reduce the incidence of clinical symptoms. Surgical methods of revascularization used in the treat-
ment of moyamoya disease include direct, indirect, and combining direct and indirect bypass. Indirect 
revascularization methods are safer and easier to treat than direct methods, especially in younger patients 
and in patients with comorbidities. Direct methods, despite the increased risk of complications in the form 
of stroke or transient cerebral hyperperfusion, are characterized by the immediate restoration of normal 
blood flow in the narrowed vessels. Recently, there has been a clear advantage of using combined methods 
with direct and indirect methods over methods performed separately, as evidenced by numerous studies.
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wykorzystywanych obecnie w leczeniu MMD. Autorzy 
opisują próby farmakoterapii, a także stosowane obecnie 
zabiegi chirurgiczne poprawiające jakość życia chorych 
z MMD. Przegląd powstał na podstawie artykułów do-
stępnych w bazach PubMed, Google Scholar, Scopus, 
Web of Science oraz ClinicalTrials.gov przy użyciu termi-
nów: moyamoya, moyamoya pathogenesis, moyamoya 
treatment, STA-MCA, STA-ACA, OA-PCA, EMS, EMAS, 
EDAS, EDAMS.

Patogeneza choroby moyamoya 

Rozwój MMD zależy od czynników genetycznych, 
środowiskowych oraz od wieku chorego. O roli czynni-
ków pozagenetycznych świadczą dane epidemiologiczne, 
z których wynika, że częstość występowania MMD jest niż-
sza niż częstość nosicielstwa powiązanego z angiogenezą 
i zapaleniem naczyń wariantów genu RNF213. Ponadto 
badania na myszach po modyfikacji genu RNF213 po-
kazały, że MMD nie ujawnia się w przypadku obciążenia 
genetycznego, ale przy braku predysponujących czynni-
ków środowiskowych. Z kolei dane kliniczne wskazują na 
odpowiedź immunologiczną i stan zapalny jako na czynni-
ki środowiskowe odpowiedzialne za ujawnianie się cech 
angiograficznych MMD [7]. Przykładowo, udowodniono 
wpływ na rozwój MMD miażdżycy, chorób autoimmu-
nologicznych, zapalenia opon mózgowych, choroby von 
Recklinghausena, zespołu Downa, napromieniania czasz-
ki, chorób tarczycy oraz anemii sierpowatej. Czynnikiem 
predykcyjnym jest także rasa azjatycka [8]. 

Czynniki genetyczne
Polimorfizm R4810K w genie RNF213 na chromoso-

mie 17q25.3 jest najsilniejszym czynnikiem genetycz-
nym warunkującym podatność na MMD w populacji Azji 
Wschodniej. Wariant R4810K zidentyfikowano u 95% 
chorych z rodzinną MMD, u 80% ze sporadyczną MMD 
i u 1,8% osób w grupie kontrolnej w populacji japońskiej 
2,5% u mieszkańców Azji Wschodniej, natomiast brak 
w populacji Azji Zachodniej [7]. Inne badania sugerują rolę 
wielu innych genów i licznych czynników w patogenezie 
MMD [8]. Obecność wariantów genu RNF213 wiąże się 
nie tylko z MMD, ale także z miażdżycą tętnic wewnątrz-
czaszkowych i układowymi waskulopatiami (np. obwo-
dowe zwężenie tętnicy płucnej, zwężenie tętnicy nerko-
wej). Ponadto częstość MMD u nosicieli wariantów genu 
RNF213 szacuje się na 25%. Jednocześnie nie wszyscy 
chorzy z MMD są nosicielami wariantu genu RNF213. Ho-
mozygotyczność R4810K dotyczy 7–8% chorych z MMD 
i wiąże się z wcześniejszym ujawnieniem choroby i jej 
cięższym przebiegiem u pacjentów z populacji japoń-
skiej i koreańskiej. Wariant R4810K może być związany 
z MMD typu niedokrwiennego, podczas gdy inne warianty 
genu RNF213 (zwłaszcza A4399T) wiążą się z MMD typu 
krwotocznego [7]. Wystąpienie MMD w rodzinie zwięk-
sza 34-krotnie ryzyko jej rozwoju u potomków [8]. Gen 
RNF213 koduje stosunkowo duże białko o podwójnej 
aktywności AAA+ ATP-azy i ligazy E3. Eksperymenty in 
vitro i in vivo wykazały, że RNF213 jest powiązany z an-

Wstęp

Choroba moyamoya (MMD, moyamoya disease) jest 
niezwykle rzadką chorobą naczyń mózgowych, wystę-
pującą głównie u dzieci i młodych dorosłych. Po raz 
pierwszy MMD opisali w 1957 roku w Japonii Takeuchi 
i Shimizu [1]. Zespół moyamoya (MMS, moyamoya syn-
drome) cechuje się przebiegiem podobnym do MMD, ale 
różni się od niej tym, że występuje na tle dziedzicznych 
bądź nabytych schorzeń neurologicznych lub pozaneu-
rologicznych. Choroba moyamoya charakteryzuje się 
przewlekłym, postępującym jedno- lub obustronnym za-
rastaniem oraz zwężaniem naczyń wewnątrzczaszkowych 
— głównie końcowego odcinka części śródczaszkowej 
tętnicy szyjnej wewnętrznej (ICA, internal carotid artery) 
i jej gałęzi końcowych, co prowadzi do udaru mózgu 
oraz zaburzeń neurologicznych. W ramach kompensacji 
dochodzi do zwiększonej angiogenezy, która przyczynia 
się do powstawania licznych, drobnych, rozgałęzionych 
naczyń pobocznych. Powstałe wyraźne krążenie oboczne 
widoczne w obrazie angiograficznym jest określane przez 
wielu lekarzy jako „kłęby dymu [2, 3].

Wyróżniamy cztery główne postaci MMD: krwotocz-
ną, niedokrwienną, padaczkową oraz postać obejmującą 
przemijające ataki niedokrwienne (TIA, transient ischemic 
attack), przy czym najpowszechniejsze są dwie pierwsze 
[4]. U większości dzieci i młodzieży, u których rozpo-
znaje się MMD, występują objawy niedokrwienia. Jest 
to spowodowane nie do końca rozwiniętym krążeniem 
obocznym u tych pacjentów. Z kolei u dorosłych rzadko 
występuje postać niedokrwienna MMD, gdyż w tej grupie 
chorych często powstaje w ramach kompensacji dobrze 
uformowana sieć naczyń u podstawy mózgu. Wśród do-
rosłych najczęstszą postacią MMD jest postać krwotoczna 
[5]. Ponadto zarówno u dzieci, jak i u dorosłych chorych 
z MMD mogą wystąpić inne jej objawy w postaci drgawek, 
bólu głowy czy zaburzeń funkcji poznawczych. Częstość 
występowania danego objawu różni się w zależności od 
wieku pacjentów. Najistotniejszymi objawami klinicznymi 
MMD są symptomy sugerujące udar niedokrwienny mó-
zgu. Hipoperfuzja mózgowa spowodowana postępującą 
niedrożnością dużych naczyń prowadzi do powtarza-
jących się epizodów TIA lub udarów niedokrwiennych 
u dzieci lub młodych dorosłych. W MMD przeważnie za-
jęte jest krążenie przednie mózgu, a najczęstsze objawy 
niedokrwienia stanowią niedowład połowiczy, a następ-
nie zaburzenia mowy oraz zaburzenia hemisensoryczne. 
Należy zwrócić także uwagę na takie czynniki, jak stres, 
zmęczenie, infekcja, odwodnienie oraz obniżone ciśnienie 
parcjalne dwutlenku węgla (PaCO2, partial CO2) spowo-
dowane hiperwentylacją, gdyż mogą się one przyczynić 
do przyspieszenia wystąpienia objawów niedokrwienia 
u chorych z MMD. Do najczęstszych objawów klinicznych 
MMD należy również ból głowy i choć jego patofizjolo-
giczny mechanizm nie został do końca poznany, przy-
puszcza się, że może mieć ścisły związek z hipoperfuzją 
mózgową, ponieważ u części pacjentów ustępuje po 
wykonanym zabiegu chirurgicznym [6]. Celem niniejszej 
pracy jest omówienie etiologii oraz standardowych metod 
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giogenezą i zapaleniem naczyń, jednak jego dokładne 
fizjologiczne funkcje pozostają nieznane [7].

Czynniki środowiskowe
Gen RNF213 może być pośrednim mediatorem szla-

ku sygnałowego interferonu beta (IFN-β) w komórkach 
śródbłonka. Nosiciele R4810K mogą być podatni na nie-
dotlenienie mózgu z powodu niedostatecznej angioge-
nezy naczyń stanowiących potencjalne krążenie obocz-
ne, w szczególności w przypadkach współwystępowania 
stanu zapalnego i hipoksji. Cytokiny prozapalne aktywują 
transkrypcję RNF213, który działa jako wspólny efektor 
w dalszej części szlaku kinazy PI3-AKT w angiogenezie 
śródbłonkowej. Wynika z tego, że chociaż MMD nie jest 
chorobą zapalną, stan zapalny może odgrywać ważną 
rolę w jej patogenezie [7]. Odnotowano również kore-
lację MMD z obecnością ludzkich antygenów leukocy-
tarnych (HLA, human leukocyte antigens) klasy I i kla-
sy II, niemniej loci genetyczne wykazują rozbieżności 
u różnych ras. Stwierdzono, że DQB1*0502 ma pozy-
tywny związek z wystąpieniem choroby, podczas gdy 
DRB1*0405 i DQB1*0401 wiążą się z nim negatywnie. 
Wykazano też istotną korelację pomiędzy występowaniem 
MMD i HLA-B51. Wydaje się zatem, że obecność warian-
tów genu RNF213 u chorych z MMD nie jest głównym 
czynnikiem, który ją wywołuje, a istotne znaczenie ma 
odpowiedź zapalna i immunologiczna. Z kolei na ścianie 
naczynia objętego procesem chorobowym związanym 
z MMD stwierdzono obecność przeciwciał klas immu-
noglobulin IgG, IgM i białka układu dopełniacza C3 [8].

Przeprowadzone badania wykazały, że śródbłonkowe 
komórki progenitorowe (EPC, epithelial progenitor cells) 
są związane z występowaniem i progresją MMD oraz że 
chorzy z MMD charakteryzują się znacznie większą liczbą 
EPC we krwi obwodowej w porównaniu ze zdrowymi oso-
bami z grup kontrolnych. Komórki EPC są zaangażowane 
w tworzenie wczesnych embrionalnych naczyń krwio-
nośnych, a także stanowią komórki macierzyste ściśle 
związane z angiogenezą u osób dorosłych. Śródbłonko-
we komórki progenitorowe znajdują się głównie we krwi 
pępowinowej, krwi obwodowej i szpiku kostnym. Te we 
krwi obwodowej pochodzą przede wszystkim ze szpiku 
kostnego. Jako markery powierzchniowe EPC zidenty-
fikowano CD34, CD133 oraz receptor czynnika wzrostu 
śródbłonka naczyniowego 2 (VEGFR-2, vascular endo-
thelial growth factor 2). Możliwość rozpoznawania tych 
markerów sprawia, że komórki EPC mogą być wykorzy-
stywane jako wskaźnik skuteczności terapii, np. leczenia 
zachowawczego czy też wykonanego zespolenia tętnicy 
skroniowej powierzchownej z tętnicą środkową mózgu 
(STA-MCA, superficial temporal artery–middle cerebral 
artery). Zmniejszona liczba EPC po zespoleniu STA-MCA 
może zmniejszać tworzenie się naczyń w MMD i hamować 
jej progresję [9].

Wiek chorego
Choroba moyamoya postępuje najczęściej do wieku 

młodzieńczego. Progresja MMD jest rzadka u osób do-
rosłych, zwłaszcza nieprzejawiających wcześniej żadnych 

objawów. Wynika to z faktu, że zdolność śródbłonka 
do angiogenezy maleje wraz z wiekiem, a proces sta-
rzenia się powoduje zmiany w obrębie składu krwi, jak 
również może być przyczyną niedostatecznego krążenia 
obocznego w wielu tkankach, co może skutkować cięż-
szym uszkodzeniem niedokrwionego obszaru. Związana 
z wiekiem zdolność do angiogenezy wpływa nie tylko na 
ujawnianie się cech angiograficznych MMD, ale także na 
dobór leczenia. Techniki rewaskularyzacji pośredniej są 
preferowane w przypadku MMD u dzieci, a techniki po-
mostowania bezpośredniego są proponowane częściej 
w przypadku MMD u dorosłych [7].

Leczenie farmakologiczne

Obecnie nie ma dostępnych żadnych skutecznych le-
ków, które przyczyniałyby się do hamowania lub regresji 
zmian występujących w MMD. Do tej pory farmakoterapia 
opiera się na niwelowaniu objawów choroby, np. poprzez 
podawanie leków przeciwpadaczkowych, czy też leków 
przeciwbólowych oraz na stosowaniu kwasu acetylosali-
cylowego w prewencji nawrotów objawów niedokrwienia 
mózgu u chorych objawowych. Mimo że dane z litera-
tury pozostają bardzo ograniczone, stosowanie aspiry-
ny u chorych z chorobą moyamoya z przebytym epizo-
dem TIA lub udaru mózgu w wielu ośrodkach pozostaje 
jednym z podstawowych sposobów prewencji nawrotu 
niedokrwienia. Kwas acetylosalicylowy znajduje swoje 
zastosowanie również u chorych po rewaskularyzacjach 
chirurgicznych. Omawiając znaczenie innych leków prze-
ciwkrzepliwych w leczeniu choroby, należy zaznaczyć, że 
jak dotąd nie przeprowadzono badań, które jednoznacznie 
potwierdzałyby skuteczność antykoagulantów w leczeniu 
objawowych przypadków choroby, a ich zastosowanie 
u chorych objawowych, opisane w nielicznych pracach, 
ma charakter terapii empirycznej, a nie leczenia opartego 
na prawidłowej jakości badaniach klinicznych [2, 3, 10]. 
W sytuacji wystąpienia działań niepożądanych i braku 
możliwości stosowania kwasu acetylosalicylowego lub gdy 
wykaże on niezadowalającą skuteczność, można rozważyć 
zamianę aspiryny na inny lek o podobnym profilu działania, 
taki jak klopidogrel czy tienopirydyna, przy jednak bardzo 
ograniczonym w tym zakresie piśmiennictwie [11, 12].

W jednym z badań wykazano, że doustne podawa-
nie antagonisty wapnia — chlorowodorku nikardypiny 
— u dwóch pacjentów po udanym zabiegu EDAS (en-
cephalo-duro-arterio-synangiosis) pozytywnie wpłynęło 
na parametry hemodynamiczne mózgu. Zaobserwowano 
osłabienie objawów choroby i nie stwierdzono działań 
niepożądanych leku. Antagoniści wapnia mogą optyma-
lizować rozszerzanie się wcześniej powstałego krążenia 
obocznego [13]. Mogą być także skuteczne w łagodzeniu 
trudnych w leczeniu bólów głowy oraz migreny, które są 
częste u chorych z MMD [14]. Stosowanie preparatów 
leków wykorzystywanych w leczeniu nadciśnienia tętni-
czego znajduje zastosowanie przede wszystkim u cho-
rych z chorobą moyamoya i nadciśnieniem tętniczym, 
aby zapobiec wystąpieniu zarówno krwotocznych, jak 
i niedokrwiennych powikłań choroby. Wśród najczęściej 
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stosowanych grup leków można wymienić inhibitory en-
zymu konwertującego, blokery receptora angiotensyny, 
antagonistów wapnia, czy też diuretyki. Jak dotychczas 
nie wykazano jednoznacznych korzyści stosowania leków 
antyhipertensyjnych u pacjentów z chorobą moyamoya 
bez nadciśnienia tętniczego. 

Hong i wsp. przeprowadzili badanie, w którym wykaza-
no, że połączenie leczenia chirurgicznego — techniki wie-
lokrotnych otworów trepanacyjnych (MBH, multiple burr 
holes) — z terapią farmakologiczną w postaci dożylnego 
podania erytropoetyny (EPO) u chorych z MMD z ciężkim 
przebiegiem neurologicznym jest skutecznym i bezpiecz-
nym sposobem leczenia w tej grupie pacjentów [15]. 
Warto jednak wspomnieć, że nie każde eksperymentalne 
leczenie przeprowadzane u chorych z MMD zakończyło się 
sukcesem. Przykładowo, badano neuroprotekcyjne działa-
nie sewofluranu na pooperacyjną hiperperfuzję mózgową 
u pacjentów po zabiegu metodą STA-MCA, lek ten jednak 
niestety okazał się nieskuteczny w tym zakresie [16].

Obecnie prowadzone są kolejne badania nad dzia-
łaniem leków z różnych grup u osób ze zdiagnozowaną 
MMD. Przykładem może być analiza oceniająca wpływ 
rekombinowanej ludzkiej erytropoetyny (rHuEPO, re-
combinant human erythropoietin) na neowaskularyzację 
u dzieci z MMD. W badaniu tym rHuEPO jest podawana 
w okresie okołooperacyjnym przy pierwszej operacji re-
waskularyzacji naczyń. Ocena wyników uwzględnia ocenę 
obszaru ukrwienia MCA za pomocą angiografii mózgowej 
po 3–6 miesiącach od zabiegu rewaskularyzacji [17]. Ko-
lejnym badaniem, o którym warto wspomnieć, jest próba 
realizowana w dwóch ośrodkach neurochirurgicznych 
w Pekinie w celu wykazania, że pooperacyjne dożylne 
podanie DL-3-n-butyloftalidu (NBP) może złagodzić około-
operacyjne deficyty neurologiczne i poprawić wyniki neu-
rologiczne po rewaskularyzacji zespolenia tętnic zewnątrz- 
oraz wewnątrzczaszkowych (EC-IC, extracranial-intracra-
nial arterial bypass) u chorych z MMD z grupy wysokiego 
ryzyka udarów niedokrwiennych. Wyniki tego badania 
poznamy prawdopodobnie na początku 2023 roku [18].

Leczenie chirurgiczne

Obecnie podstawą leczenia MMD jest rewaskulary-
zacja chirurgiczna. Cele leczenia chirurgicznego w MMD 
obejmują poprawę przepływu krwi w mózgu, zmniejsze-
nie obszarów niedokrwiennych tkanki mózgowej oraz 
zapobieganie wystąpieniu w przyszłości udaru mózgu 
[19]. Chirurgiczne metody rewaskularyzacji stosowane 
w leczeniu MMD obejmują techniki bezpośrednie, po-
średnie oraz metody łączące techniki bezpośrednie z po-
średnimi. Do metod bezpośrednich zaliczamy zespolenia: 
tętnicy skroniowej powierzchownej z tętnicą środkową 
mózgu (STA-MCA, superficial temporal artery to mid-
dle cerebral artery), tętnicy skroniowej powierzchownej 
z tętnicą przednią mózgu (STA-ACA, superficial tempo-
ral artery–anterior cerebral artery) i tętnicy potylicznej 
z tętnicą tylną mózgu (OA-PCA, occipital artery–posterior 
cerebral artery). Do pośrednich metod chirurgicznych 
stosowanych w leczeniu MMD należą m.in.: EMS (ence-

phalo-myo-synangiosis), EMAS (encephalo-myo-arte-
rio-synangiosis), EDAS, EDAMS (encephalo-duro-arte-
rio-myo-synangiosis), MBR (multiple burr hole). 

Metody bezpośrednie zapewniają natychmiastową 
rewaskularyzację, co stanowi przewagę nad pośrednimi 
technikami rewaskularyzacji, po których zastosowaniu 
potrzeba czasu na wytworzenie krążenia obocznego [19]. 
Z drugiej strony jednak metody bezpośrednie cechują się 
większym ryzykiem niedokrwienia okołozabiegowego, 
zarówno odwracalnego, jak i trwałego, a także krwotoku 
śródmózgowego [20]. Dodatkowo, częstym powikłaniem 
zabiegów z wykorzystaniem technik bezpośrednich jest 
wystąpienie przemijającej hiperperfuzji. Z tego powodu 
metody pośrednie są bezpieczniejsze i lepiej się spraw-
dzają u pacjentów obciążonych chorobami współistnie-
jącymi, a także w przypadkach bardzo małej średnicy 
jednej z tętnic przeznaczonych do wytworzenia połączenia 
[20, 21]. Stosowanie metod pośrednich sugerowane jest 
również u dzieci, z powodu postępującej okluzji MCA i jej 
małego rozmiaru, co utrudnia zastosowanie bypassów 
STA-MCA [21]. Rewaskularyzacja bezpośrednia u dzieci 
wiąże się też z wysokim ryzykiem wystąpienia TIA i udaru 
[22]. Stwierdzenie, która z dostępnych metod leczenia chi-
rurgicznego jest najwłaściwsza, w dalszym ciągu podlega 
wielu dyskusjom [19, 23].

Metody bezpośrednie 
Techniki bezpośrednie w leczeniu MMD stosuje się 

w celu poprawy przepływu krwi w zwężonych naczyniach 
mózgu. Ich wykonanie opiera się na zespoleniu ze sobą 
dwóch tętnic. 

Technika STA-MCA
Jedną z metod leczenia choroby moyamoya jest bez-

pośrednie pomostowanie tętnicy skroniowej powierz-
chownej do tętnicy środkowej mózgu — STA-MCA. Tech-
nika ta została wprowadzona przez Yasargila w późnych 
latach 60. XX wieku [24, 25] i od tego czasu jest powszech-
nie stosowana w neurochirurgii [26]. Zabieg zespolenia 
obu wymienionych tętnic pozwala na zwiększenie przepły-
wu krwi w obszarach objętych niedokrwieniem z powo-
du obecności zwężonych, niedrożnych naczyń. Metoda 
ta jest wykorzystywana w leczeniu MMD, ale i również 
w niektórych operacjach tętniaków, w przypadku urazów 
tętnicy środkowej mózgu podczas operacji czy też guzów 
podstawy czaszki [25, 26]. Przed wykonaniem zabiegu 
STA-MCA sugeruje się włączenie leków zmniejszających 
krzepnięcie w celu uniknięcia powikłań zakrzepowych 
[25]. Według propozycji niektórych autorów na 10 dni 
przed zabiegiem sugeruje się włączenie kwasu acetylosa-
licylowego w dawce 75 mg/d., a następnie stosowanie go 
w dawce 300 mg/d. przez tydzień po operacji. W trakcie 
zabiegu do obu zespalanych naczyń podaje się hepa-
rynę niefrakcjonowaną w średniej dawce 2000–3000  j. 
Przeciwwskazaniem do leczenia farmakologicznego przy 
użyciu leków przeciwkrzepliwych może być podejrzenie 
pęknięcia dużego tętniaka [25, 26]. Przed zabiegiem na-
leży u chorego dokonać pomiaru ciśnienia tętniczego 
oraz oznaczyć stężenie dwutlenku węgla we krwi, gdyż 
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prawidłowa wartość obu tych parametrów zagwarantuje 
mniejsze ryzyko powikłań okołooperacyjnych [27].

Wykonanie operacji z zastosowaniem techniki STA-M-
CA zależy od decyzji chirurga przeprowadzającego zabieg, 
jak również od charakterystyki przypadku klinicznego 
Procedura ta może być wykonana w postaci pojedyn-
czego bezpośredniego zespolenia tętnicy skroniowej po-
wierzchownej z gałęzią tętnicy środkowej mózgu lub też 
może wymagać wykorzystania przeszczepu żylnego do 
wykonania pomostu i zespolenia dwustopniowego, jeśli 
długość STA jest zbyt mała [26]. W celu zapewnienia jak 
największego bezpieczeństwa zabiegu sugeruje się doko-
nanie oceny mózgowego przepływu krwi (CBF, cerebral 
blood flow) [25, 28] oraz mózgowej objętości krwi (CBV, 
cerebral blood volume) [29]. Tętnica skroniowa powierz-
chowna dzieli się na dwie gałęzie: czołową oraz ciemie-
niową. Jako dawcę najczęściej wybiera się zwykle gałąź 
ciemieniową. W sytuacji, kiedy gałąź ciemieniowa jest 
hipoplastyczna, alternatywną opcję stanowi gałąź przed-
nia. Biorcą w zespoleniu STA-MCA jest wychodząca ze 
szczeliny Sylwiusza dystalna gałąź M4 tętnicy mózgowej 
środkowej [27]. Znakowanie skóry wzdłuż przednich oraz 
ciemieniowych odgałęzień tętnicy skroniowej powierz-
chownej odbywa się pod kontrolą sondy dopplerowskiej 
[25]. Następnie pod mikroskopem wykonuje się 8-centy-
metrowe, proste, powierzchowne nacięcie skóry wzdłuż 
przebiegu STA na poziomie kości jarzmowej. W kolejnym 
etapie odpreparowuje się naczynie STA oraz wykonuje 
kraniotomię (ok. 4 cm), a następnie pod mikroskopem, 
powyżej pajęczynówki, zostaje odpreparowana gałąź 
M4. W dalszym etapie za pomocą specjalnych klipsów 
zamyka się proksymalną część STA i gałąź M4. Za pomocą 
skalpela nacina się liniowo tętnicę M4, a następnie naczy-
nie przepłukuje się solą fizjologiczną z roztworem hepa-
ryny. Dokonuje się skośnego przecięcia STA, a następnie 
oba jego brzegi przyszywa się do odpowiednich końców 
arteriotomii naczynia biorczego. Poszczególne szwy za-
kłada się od zewnątrz do wewnątrz STA, a następnie od 
wewnątrz na zewnątrz MCA. Kąt zespolenia powinien wy-
nosić 45 stopni. Po wykonaniu zespolenia należy usunąć 
klipsy, najpierw z MCA, a później z STA, oraz sprawdzić 
drożność rekonstrukcji. W przypadku stwierdzenia okluzji 
konieczna może być rewizja zespolenia. Wykonane połą-
czenie naczyniowe zostaje luźno zamknięte przez oponę 
twardą oraz mięsień skroniowy [27]. 

Badania wskazują, że prawidłowo wykonany zabieg 
zespolenia STA-MCA wiąże się z istotnym zwiększeniem 
przepływu krwi w naczyniach przy niskim stopniu po-
wikłań (> 90% powodzeń). Należy jednak pamiętać, że 
w przypadku tego rodzaju rekonstrukcji istnieje ryzyko hi-
perperfuzji mózgowej, która może doprowadzić do udaru 
mózgu w wyniku uszkodzenia niedokrwienno-reperfuzyj-
nego, będącego efektem przywrócenia krążenia w ogni-
sku niedokrwienia [25, 26]. Do najczęstszych powikłań po 
zabiegu STA-MCA należą udar okołooperacyjny oraz nie-
drożność wykonanego zespolenia. Horiuchi i wsp. propo-
nują w swoim badaniu rewizję wytworzonego zespolenia 
w sytuacji wystąpienia śródoperacyjnej okluzji naczynia. 
Ponowne otwarcie wytworzonego zespolenia w celu do-

kładnego zbadania i skontrolowania drożności naczyń, jak 
również zabieg ponownego zespolenia mogą się jednak 
wiązać z następstwami pod postacią niedrożności obu 
zespalanych naczyń [24, 30]. Warto też wspomnieć, że 
jednym z pooperacyjnych powikłań STA-MCA może być 
także wytworzenie de novo tętniaka [31]. Ważne jest, aby 
u chorych poddawanych tego rodzaju rekonstrukcji sto-
sować w okresie okołooperacyjnym leki przeciwpłytkowe 
oraz utrzymywać prawidłowe ciśnienie tętnicze w trakcie 
wykonywanego zabiegu, co zmniejsza ryzyko powikłań, 
a także zapewnia odpowiednią drożność wytworzonego 
zespolenia [32].

Technika STA-ACA
Procedury chirurgiczne wykonywane u chorych 

z MMD mają na celu zapobieganie następującym na sku-
tek zmian naczyniowych incydentom niedokrwiennym lub 
krwotocznym. Zmiany te i przeciwdziałające im zabiegi 
obejmują głównie obszar zaopatrzenia tętnicy środkowej 
mózgu. Operacje polegające na bezpośrednim pomosto-
waniu tętnicy skroniowej powierzchownej z tętnicą przed-
nią mózgu — STA-ACA — w leczeniu MMD należą do 
rzadkości z uwagi na anastomozy naczyniowe pomiędzy 
MCA i ACA. Również z tego powodu poprawa ukrwienia 
obszaru zaopatrywanego przez ACA występuje często po 
wykonaniu pomostowania STA-MCA [33]. W przypad-
kach, gdy tego rodzaju połączenia nie są wykształcone 
w odpowiednim stopniu, po wykonaniu pomostowania 
STA-MCA wymagane jest wykonanie ponownego zabie-
gu zespolenia STA-ACA.

Podczas zabiegu pacjent znajduje się w pozycji supi-
nacyjnej, z uniesionym ramieniem oraz głową skierowaną 
w przeciwnym kierunku pod kątem prostym. Dokonu-
je się nacięcia skóry głowy wzdłuż tętnicy skroniowej 
powierzchownej, zarówno jej gałęzi ciemieniowych, jak 
i skroniowych. Wykonanie zabiegu wymaga uzyskania 
możliwie najdłuższego przeszczepu z STA (gałęzie czoło-
we lub ciemieniowe), wykonania kraniotomii (o średnicy 
ok. 5 cm), zabezpieczenia fragmentu korowej gałęzi ACA 
(o odpowiednio dużej średnicy) będącego biorcą krwi 
z STA oraz zespolenia obu tętnic [34, 35].

W badaniu przeprowadzonym przez Iwamę i wsp., 
w którym wykonano pięć operacji pomostowania STA-A-
CA, po okresie 3–6 miesięcy u czterech pacjentów stwier-
dzono satysfakcjonujący przepływ krwi, a tylko u jednej 
osoby przepływ był niewystarczający. W okresie poope-
racyjnym (2,5–8 lat) u żadnego z pacjentów nie doszło do 
krwawienia wewnątrzczaszkowego [34]. Z kolei w próbie 
przeprowadzonej przez Kawashimę i wsp., obejmują-
cej siedmiu pacjentów, wyniki angiografii pooperacyjnej 
określono we wszystkich przypadkach jako satysfakcjo-
nujące. Drożność wykonanych połączeń była zachowana 
także w okresie pooperacyjnym (9–23 miesięcy; średnio 
16,4 miesiąca) [33].

Technika OA-PCA
Statystyki pokazują, że w około 30% przypadków 

MMD w proces patologiczny włączony zostaje obszar 
tętnicy tylnej mózgu (PCA), co może prowadzić do nawra-
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cających epizodów niedokrwiennych, następujących po 
poprzedzających zabiegach rewaskularyzacyjnych wyko-
nanych w obszarze przednim krążenia mózgowego. Naj-
częściej postępujące zmniejszenie przepływu krwi w ob-
szarze PCA występuje u młodszych pacjentów. Obszar 
zaopatrywany w krew przez PCA odgrywa rolę w tworze-
niu krążenia obocznego, którym krew dociera do obszaru 
zaopatrywanego przez tętnicę przednią mózgu (ACA) 
[36]. Podczas zabiegu w znieczuleniu ogólnym pacjent 
znajduje się w pozycji pronacyjnej, z głową umieszczoną 
na podgłówku podkowiastym. Wykonane zostaje nacięcie 
skóry okolicy potylicznej w kształcie litery u, okostna po-
zostaje na kości. Kilka centymetrów od obszaru nacięcia, 
pod kontrolą dopplera, dokonuje się pobrania fragmentu 
tętnicy potylicznej (OA), a następnie wykonuje kranioto-
mię. Naczynie odpowiednio duże, aby połączyć je z OA, 
znajduje się z reguły do przodu od wcięcia przedpotylicz-
nego. W celu wykonania połączenia powinno się dobierać 
naczynia o podobnej średnicy [36, 37].

Połączenie dwóch metod: bezpośredniego zespo-
lenia OA-PCA z rewaskularyzacją pośrednią okazało się 
skuteczne w niedokrwieniu pooperacyjnym u chorych 
z MMD, którzy wykazywali objawy niedokrwienia ob-
szarów zaopatrywanych przez ACA i PCA. W przypadku 
pacjentów opornych na rewaskularyzację pośrednią lub 
tych, u których występują często przemijające ataki nie-
dokrwienne, zabieg zespolenia OA-PCA jest jedną z moż-
liwości leczenia [36].

Pośrednie techniki rewaskularyzacji
Przy zastosowaniu technik pośrednich rewaskula-

ryzację niedokrwionych obszarów mózgu uzyskuje się 
w wyniku połączenia dobrze unaczynionych struktur 
(np. mięśnia skroniowego) z powierzchnią kory mózgo-
wej, co prowadzi do wytworzenia nowych naczyń i ich 
wrośnięcia do mózgu.

Technika EMS
Pierwszą pośrednią metodą rewaskularyzacji za-

stosowaną w leczeniu MMD była technika EMS (ence-
phalo-myo-synangiosis) opisana przez Karasawę i wsp. 
w 1975 roku [38]. Jako dawcę wykorzystuje się w niej 
mięsień skroniowy wraz z jego unaczynieniem, który po 
częściowym odpreparowaniu, wykonaniu kraniotomii 
i durotomii jest umieszczany na powierzchni mózgu, a na-
stępnie zszywany z brzegami opony twardej i przykrywany 
płatem kostnym. Dodatkowo w miejscu wejścia mięśnia 
do czaszki zalecane jest wykonanie małej kraniektomii, po 
to by zapobiec uciskowi na mięsień i jego obrzękowi z po-
wodu zastoju żylnego [39]. W celu uzyskania skutecznej 
rewaskularyzacji i zwiększenia przepływu w naczyniach 
mózgowych w przypadku EMS niezbędne są dwa zjawiska 
— angiogeneza i arteriogeneza [40]. Angiogeneza pojawia 
się w ciągu pierwszego tygodnia po zabiegu i polega na 
formowaniu nowych naczyń w nowo powstałej między 
mięśniem, a korą mózgową tkance łącznej (tzw. płaszczu 
włóknistym) [41]. Coraz liczniejsze naczynia zaczynają 
się formować w sieci, które łączą się z siecią naczyń 
kory mózgowej. Następnie wtórnie do gradientu ciśnień 

między sieciami dochodzi do arteriogenezy [42]. Dzięki 
dużej powierzchni kontaktu mięśnia z powierzchnią mó-
zgu utworzona sieć naczyniowa jest rozległa i umożliwia 
poprawę upośledzonej perfuzji mózgowej [40].

W wielu próbach klinicznych udowodniono skutecz-
ność EMS w rewaskularyzacji i poprawie przepływu mó-
zgowego u chorych z MMD [43, 44]. Takeuchi i wsp. wy-
kazali skuteczną rewaskularyzację u 75% pacjentów [43]. 
Chen i wsp. wykazali w badaniach przedklinicznych na 
modelu szczurzym, że zwiększenie ekspresji białka miR-
126-5p w mięśniu skroniowym stymuluje angiogenezę 
i może się przyczynić do lepszych efektów rewaskulary-
zacji po EMS [45].

Pomimo dobrych efektów leczenia za pomocą techniki 
EMS w wielu badaniach zaobserwowano powikłania, takie 
jak napady drgawek oraz efekt masy związany z obecno-
ścią mięśnia w jamie czaszki [46, 47]. Efekt masy prowadzi 
do zwiększenia ciśnienia śródczaszkowego i może spo-
wodować miejscową kompresję tkanki mózgowej, która 
skutkuje przejściowymi zaburzeniami neurologicznymi, 
co odnotowano w kilku opracowaniach [48, 49]. Ponadto 
odnotowuje się przypadki obrzęku mięśnia skroniowego, 
a w jego następstwie udaru niedokrwiennego [39]. U cho-
rych z MMD mózg jest szczególnie wrażliwy na ucisk, 
zatem nawet niewielki obrzęk przeszczepionego mięśnia 
może spowodować miejscowe niedokrwienie. W celu 
redukcji objętości mięśnia Machida i wsp. zastosowali 
technikę strzałkowego przecięcia mięśnia skroniowego 
(SS, sagittal splitting), co pozwoliło na obniżenie częstości 
wystąpienia jego obrzęku [39]. Qin i wsp. zaobserwowali 
również przesunięcie płata kostnego, prawdopodobnie 
także wynikające z nadciśnienia śródczaszkowego spowo-
dowanego obrzękiem mięśnia [50]. Co więcej, odnotowa-
no przypadek wystąpienia krwiaka wewnątrzczaszkowe-
go po EMS, którego przyczyną może być rozwijanie się 
nowych naczyń, wyjątkowo delikatnych i wrażliwych na 
nawet niewielkie urazy głowy [51]. Obecnie technikę EMS 
coraz częściej łączy się z innymi metodami chirurgicznymi 
i rzadko stosuje jako samodzielną metodę leczenia.

Technika EMAS
Technikę EMAS (encephalo-myo-arterio-synangio-

sis) po raz pierwszy opisali Matsushima i wsp. w 1989 roku 
[52]. W metodzie EMAS najczęściej wykorzystuje się 
mięsień czołowy wraz z czepcem ścięgnistym lub mię-
sień skroniowy, a także przednią bądź tylną gałąź STA 
[52, 53]. Po wypreparowaniu fragmentu mięśnia i gałęzi 
STA mięsień się przecina i między powstałymi płatami 
przeprowadza się tętnicę. Następnie, po wykonaniu kra-
niotomii i durotomii, a także po nacięciu pajęczynówki, 
gałąź STA przyszywa się bezpośrednio do opony mięk-
kiej. Natomiast mięsień, po zapewnieniu kontaktu z korą 
mózgową, zszywa się z oponą twardą, tak jak w metodzie 
EMS [52, 53]. Na podstawie angiografii pooperacyjnych 
wykonywanych w 25. miesiącu po zabiegu Matsushima 
i wsp. zaobserwowali utworzenie krążenia obocznego po 
zastosowaniu techniki EMAS w 88% przypadków [54]. 
Podobne rezultaty zostały uzyskane w innym badaniu 
[53]. Griessenauer i wsp. stosując powyższą metodę, od-
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notowali powikłania neurologiczne u 28,6% pacjentów 
[53], a w badaniu Kennedy’ego i wsp. 11% chorych do-
znało powikłań nieneurologicznych, takich jak zakażenie 
pooperacyjne czy przepuklina oponowa rzekoma [55].

Technika EDAS
Technika EDAS (encephalo-duro-arterio-synangio-

sis) jest najczęściej wykorzystywaną pośrednią metodą 
neowaskularyzacji. Stosuje się ją zarówno jako samo-
dzielną technikę, jak i w połączeniu z innymi metodami 
pośrednimi lub bezpośrednimi. Jest to również główna 
metoda pośrednia stosowana w leczeniu MMD u dzieci 
[46]. Po wypreparowaniu STA i odsunięciu mięśnia skro-
niowego wykonuje się kraniotomię i durotomię. Opona 
twarda przecinana jest liniowo, wzdłuż przebiegu STA. 
Następnie tętnicę zszywa się z brzegami opony twardej, 
a płat kostny przywraca ostrożnie na miejsce, tak aby nie 
wywołać ucisku na tętnicę.

Skuteczność EDAS w leczeniu objawowym MMD zo-
stała potwierdzona w wielu badaniach klinicznych [56–59]. 
Ponadto metoda ta pozwala na szybsze i skuteczniejsze 
uzyskanie neowaskularyzacji w porównaniu z techniką 
EMS czy EDAMS. Zastosowanie EDAS zmniejsza też ry-
zyko rozwoju tętniaków wewnątrzczaszkowych u chorych 
na MMD [59].

Technika EDAMS
Technika EDAMS (encephalo-duro-arterio-myo-sy-

nangiosis) jest pośrednią techniką rewaskularyzacji, sta-
nowiącą połączenie technik EMS i EDAS. Jako źródło 
nowego unaczynienia mózgu wykorzystuje ona nie tylko 
STA, ale także tętnicę skroniową głęboką (DTA, deep 
temporal artery) unaczyniającą mięsień skroniowy oraz 
tętnicę oponową środkową (MMA, middle meningeal 
artery) [28].

Zabieg z zastosowaniem EDAMS rozpoczyna się od 
odpreparowania obu gałęzi STA oraz mięśnia skroniowe-
go z podziałem na płaty przedni i tylny. Po kraniotomii 
wykonuje się durotomię do przodu (nacięcie czołowe) 
i do tyłu (nacięcie skroniowo-ciemieniowe) od przebiegu 
MMA i równolegle do niego. Gałąź czołową STA zszywa 
się z brzegami nacięcia czołowego opony twardej, na-
tomiast gałąź ciemieniową STA — z brzegami nacięcia 
skroniowo-ciemieniowego, po jego wcześniejszym zawi-
nięciu do przestrzeni podtwardówkowej. Następnie płaty 
przedni i tylny mięśnia skroniowego zszywane są z oponą 
twardą w odpowiednich regionach [60]. Aby zapobiec 
powikłaniom związanym z efektem masy indukowanym 
przez mięsień, można zastosować takie same środki jak 
w przypadku metody EMS. Modyfikacja tej metody, wpro-
wadzona przez Ozgura i wsp. [61], obejmuje całkowite 
wycięcie płatów opony twardej otaczającej MMA oraz 
nacięcie pajęczynówki i opony miękkiej w odpowiednich 
miejscach w celu zapewnienia bezpośredniego kontaktu 
unaczynionych struktur z korą mózgową.

Hazra i Ghosh opisali przypadek wystąpienia udaru 
niedokrwiennego po EDAMS. Aby zapobiec tego rodzaju 
powikłaniom, autorzy zalecają utrzymywanie normowo-
lemii i prawidłowego ciśnienia tętniczego [62]. Podobnie 

jak przy zastosowaniu innych metod pośrednich, również 
po EDAMS odnotowano przypadek wystąpienia krwiaka 
wewnątrzczaszkowego. Jest to prawdopodobnie spowo-
dowane zwiększonym ryzykiem powstawania krwiaków 
wewnątrzczaszkowych u pacjentów po przebytym zabie-
gu rewaskularyzacji pośredniej z powodu delikatności 
nowo rozwijających się po EDAMS naczyń, które mogą 
zostać uszkodzone nawet przez niewielki uraz głowy. 
Ryzyko rozwoju krwiaka może dodatkowo zwiększać po-
dawanie leków przeciwkrzepliwych [53].

Technika MBH
W 1986 roku Endo i wsp. opisali po raz pierwszy tech-

nikę wielokrotnych otworów trepanacyjnych (MBH) [63]. 
Polega ona na wywierceniu wielu otworów trepanacyj-
nych w obrębie okostnej po jednej lub po obu stronach 
czaszki. Okostna nad każdym otworem nacinana jest 
w kształcie trójkąta. Po wykonaniu małych durotomii oraz 
nacięciu pajęczynówki i opony miękkiej w każdym z otwo-
rów fragment okostnej umieszcza się na powierzchni kory 
mózgowej. Po 12 miesiącach od zabiegu w angiografii 
stwierdzono skuteczne wytworzenie w obrębie otworów 
nowych naczyń, pochodzących z gałęzi tętnicy szyjnej 
zewnętrznej. Dużą zaletą tej techniki jest możliwość jej 
zastosowania w dowolnym miejscu czaszki. Metoda ta 
jest jedną z najprostszych technik rewaskularyzacji i może 
być łatwo łączona z innymi metodami. Częstym powikła-
niem jest jednak wyciek i gromadzenie się w przestrzeni 
podskórnej płynu mózgowo-rdzeniowego [64].

Łączone techniki rewaskularyzacji
Wyniki ostatnich badań dotyczących chirurgicznego 

leczenia MMD coraz częściej wskazują na przewagę łączo-
nych technik pomostowania tętniczego (m.in. porównując 
metodę bezpośrednią pomostowania STA-MCA z metodą 
łączoną STA-MCA z EDS oraz STA-MCA z EDAS) [65]. 
W tym miejscu należy jednak podkreślić, że ostateczna 
ocena efektu tego rodzaju postępowania wymaga dal-
szych badań. 

Technika STA-ACA umożliwia wzrost przepływu krwi 
w naczyniach mózgowych w krótkim czasie od wykona-
nego zabiegu [66]. Mniejszy opór naczyniowy w obsza-
rze MCA może ułatwiać napływ krwi tętniczej w okolicy 
przeszczepu naczyniowego. Takie obserwacje wskazują, 
że to właśnie techniki bezpośredniej rewaskularyzacji 
stanowią optymalne działanie pozwalające na szybkie 
zwiększenie przepływu krwi w zwężonych naczyniach. 
Z drugiej strony badania wskazują, że bardziej zrówno-
ważoną i trwałą rewaskularyzację zapewniają pośred-
nie techniki operacji [67]. Zhao i wsp. jako najbardziej 
odpowiednią metodę leczenia chirurgicznego chorych 
z MMD proponują właśnie technikę łączoną pomostowa-
nia, czyli połączenie metod pośrednich z bezpośrednimi 
w celu uzyskania w jak najkrótszym czasie zwiększonego 
przepływu krwi przy jednoczesnym zachowaniu korzyści 
wynikających z technik pośrednich w postaci efektyw-
nej, równomiernej i trwałej rewaskularyzacji w bardziej 
odległej perspektywie czasowej [67]. Istotną obserwacją 
jest fakt, że wśród pacjentów, u których wystąpiła krwo-
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toczna odmiana MMD, łączona technika pomostowania 
nie wykazuje jednak konkretnej przewagi nad techniką 
bezpośrednią w aspekcie efektu rewaskularyzacyjnego 
oraz prewencji udarów krwotocznych [65, 68].

Kazumata i wsp. przeanalizowali 35 badań, w których 
opublikowano wyniki 2032 operacji wykonanych techniką 
bezpośrednią oraz 4171 pośrednich procedur rewasku-
laryzacyjnych. W badanych populacjach u części cho-
rych obserwowano skutki uboczne przeprowadzonych 
rewaskularyzacji w postaci udarów, których częstość 
kształtowała się na poziomie 5,4% w grupie osób leczo-
nych przy użyciu techniki bezpośredniej/łączonej oraz 
5,5% w grupie osób operowanych przy użyciu techni-
ki pośredniej. Nawracające udary występowały u 3,5% 
pacjentów w grupie poddanej pomostowaniu techniką 
bezpośrednią/łączoną i u 11,2% pacjentów poddanych 
zabiegowi metodą pośrednią (okres obserwacji do 4 lat 
po zabiegu). Dane te mogą sugerować wyższość techni-
ki bezpośredniej/łączonej w tym zakresie nad wykony-
waniem zabiegów jedynie metodą pośrednią [69]. Liu 
i Steinberg uzyskali zadowalające wyniki rewaskulary-
zacji przy zastosowaniu pomostowania metodą łączoną. 
Pozwoliło to na szybkie wyrównanie deficytu w krążeniu 
mózgowym; jednocześnie metoda ta wykazała przewa-
gę nad techniką bezpośrednią, polegającą na obecności 
pośrednich połączeń naczyniowych rozwijających się 
w późniejszym czasie dzięki użyciu metody pośredniej 
[65]. W innym badaniu, dotyczącym wykorzystania tech-
nik pomostowania STA-MCA, EDAS, EDAMS i metod 
łączonych, uwzględniono 56 pacjentów pediatrycznych 
oraz 15 dorosłych. U osób dorosłych wykazano podobne 
— niskie — ryzyko incydentów niedokrwiennych w przy-
padku każdej z wymienionych technik [70]. 

Inne badanie, w którym analizowano wyniki operacji 
wykonywanych metodą łączoną, objęło grupę 16 doro-
słych i siedmiu pacjentów pediatrycznych. Dwoje dzieci 
doświadczyło niewielkich epizodów TIA, natomiast żaden 
z pacjentów dorosłych nie miał podobnych dolegliwo-
ści. Autorzy tej pracy zaobserwowali tworzenie się efek-
tywnego krążenia obocznego u osób leczonych metodą 
bezpośrednią. Wśród pacjentów pediatrycznych wyższą 
skuteczność wykazała pośrednia technika pomostowa-
nia [71].

Metaanaliza, którą przeprowadzili Qian i wsp., obej-
mowała badania skuteczności leczenia chirurgicznego 
MMD w prewencji wtórnych nawracających mózgowych 
incydentów naczyniowych oraz dane na temat powikłań 
okołooperacyjnych. Materiał do analizy stanowiło 1071 za-
biegów wykonanych w ramach 11 badań (646 zabiegów 
metodami bezpośrednimi/łączonymi oraz 425 zabiegów 
pomostowania metodą pośrednią). Pomiędzy obiema ba-
danymi grupami nie stwierdzono znaczących różnic [72].

Mimo opisywanych w wielu pracach korzystnych efek-
tów zabiegów łączonych w ocenie ich skuteczności należy 
uwzględnić również doniesienia odnoszące się do ewen-
tualnych powikłań tego rodzaju leczenia. Zhao i wsp oce-
niając potencjalne powikłania w okresie dwutygodniowej 
obserwacji pooperacyjnej, opisali występowanie poten-
cjalnie negatywnych skutków wykonywanych zabiegów 

u 16 spośród 64 pacjentów (25%). U 14,1% pacjentów 
wystąpiły hiperperfuzja lub TIA, czterech (6,25%) pacjen-
tów doznało udaru, u jednej (1,56%) osoby wystąpił lekki 
krwotok w okolicy tożstronnych zwojów podstawy [67].

Podsumowując, należy stwierdzić, że obecnie nie jest 
znana jedna, najlepsza metoda leczenia operacyjnego 
chorych z MMD. W dalszym ciągu analizowane są i opi-
sywane zarówno korzyści, jak i potencjalnie negatywne 
następstwa stosowania bezpośrednich i pośrednich tech-
nik rewaskularyzacji. Aby uzyskać ostateczną odpowiedź, 
która z przedstawianych metod jest najlepsza, należy prze-
prowadzić odpowiednie badania kliniczne z randomizacją.

Zaburzenia gojenia się rany  
jako powikłanie po rewaskularyzacji 
chirurgicznej

Z powodu upośledzenia unaczynienia skalpu chirur-
giczne techniki rewaskularyzacji mogą utrudniać prawi-
dłowe gojenie się rany pooperacyjnej. Częstość wystę-
powania takiego powikłania wynosi 0,7–31,7% [73–77]. 
Dodatkowymi czynnikami ryzyka są cukrzyca, stosowanie 
połączenia dwóch metod bezpośrednich, metod łączo-
nych (STA-MCA + EDAMS), a także połączenia dwóch 
metod pośrednich [75]. Metaanaliza, którą przeprowadzili 
Acker i wsp. [78], nie wykazała istotnego związku między 
zastosowaną techniką rewaskularyzacji a problemami 
z gojeniem się rany pooperacyjnej. Aby zapobiec tego ro-
dzaju powikłaniom, proponuje się zabiegi endoskopowe 
[72], technikę preparowania STA in-to-out mającą zapo-
biec infekcji rany [74] czy też niecałkowite cięcie w kształ-
cie litery Y [79], gdyż cięcie całkowite wiąże się z wyższą 
częstością wystąpienia zaburzeń gojenia się rany [77].

Wnioski

Podstawą leczenia MMD jest chirurgiczna rewaskula-
ryzacja naczyń, mająca na celu przywrócenie prawidło-
wego krążenia mózgowego oraz zmniejszenie częstości 
występowania objawów klinicznych. Mimo że każdy za-
bieg chirurgiczny wiąże się z pewnym ryzykiem powikłań 
okołooperacyjnych, liczne badania wykazały, że leczenie 
interwencyjne chorych z MMD może się wiązać z niskim 
ryzykiem powikłań. Należy też zwrócić uwagę na fakt, że 
pośrednie metody rewaskularyzacji są bezpieczniejszym 
i łatwiejszym w przeprowadzeniu sposobem leczenia niż 
metody bezpośrednie, zwłaszcza u pacjentów młodszych 
oraz u pacjentów z chorobami współistniejącymi. Metody 
bezpośrednie, pomimo większego ryzyka powikłań w po-
staci udaru czy przemijającej hiperperfuzji mózgowej, 
cechują się natychmiastowym przywróceniem prawidło-
wego przepływu krwi w zwężonych naczyniach. Ostatnio 
zauważa się wyraźną przewagę stosowania metod łączo-
nych — bezpośrednich i pośrednich, na co wskazują liczne 
badania. Należy jednak podkreślić, że w tej chwili nie ma 
żadnej metody leczenia, która hamowałaby lub odwracała 
progresję MMD. Nadal trwają badania nad poprawą wy-
ników leczenia farmakologicznego i chirurgicznego w tej 
populacji chorych. 
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