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Streszczenie
Zapalenia naczyn obejmujg wiele schorzen charakteryzujgcych sie naciekami zapalnymi, ztozonymi z leukocytéw, oraz
zmianami martwiczymi w $cianie naczyn krwiono$nych w réznych czesciach ciata. Wazng role w patogenezie vasculitis
odgrywa immunologiczna odpowiedz komdrkowa oraz kompleksy immunologiczne. Wskutek reakcji immunologicznej do-
chodzi do uszkodzenia tetnicy, ktére moze doprowadzi¢ do powstania tetniakdw, pekniecia $ciany naczynia z nastepowym
krwotokiem lub moze spowodowac niedrozno$¢ Swiatfa naczynia z udarem niedokrwiennym. Zapalenie naczyn nie jest
czesta przyczyng udaru mézgu. Najczesciej rozpoznanie zapalenia naczyn jest posrednie po wykluczeniu innych przyczyn
udaru. Zapalenia naczyn dzieli si¢ na pierwotne i wtdrne, a ze wzgledu na kaliber zajetych naczyn wyréznia si¢ zapalenie
duzych, srednich i matych naczyn. Wtérne zapalenia naczyn wystepujg w schorzeniach tkanki tacznej, chorobach autoimmu-
nologicznych, nowotworowych, chorobach ukfadu krwiotwdrczego, po transplantacjach, w chorobach infekcyjnych oraz po
lekach. Do ustalenia rozpoznania vasculitis nierzadko wykonuje sig biopsje z narzadu, w ktérym spodziewamy sig zmian
zapalnych w $cianie naczyn (w przypadku pierwotnego izolowanego zapalenia naczyn mézgowych jest to biopsja opon
mézgowo-rdzeniowych i mézgu). W zapaleniu naczyn w angiografii wystepujg odcinkowe zwezenia naczyi i ich nieregularny
przebieg. W leczeniu udaru mézgu spowodowanego zapaleniem naczyn, oprécz typowego leczenia udaru, stosuje sie
steroidy, do ktérych — jesli nie ma efektu po terapii samym steroidem — dofgcza sig leki cytostatyczne.

Leczenie trombolityczne nie jest wskazane, poniewaz moze sie przyczynia¢ do transformacji krwotocznej obszaru zawatowe-
go. W zapaleniach infekcyjnych nalezy stosowac leczenie celowanym antybiotykiem lub lekiem przeciwwirusowym. Korty-
kosteroidoterapia nie w petni zabezpiecza pacjenta z zapaleniem naczyn przed udarem.
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Abstract
Vasculitis occurs in many diseases with inflammatory infiltration with leucocytes and necrosis in the vessel wall in different
parts of the body. The immune cellular reaction and immune complexes play an important role in the pathology of vasculitis.
The immune reaction leads to arterial damage, which can cause formation of aneurysms and disruption of the vessel wall
and haemorrhage or can occlude its lumen leading to ischaemic stroke. Vasculitis is a rare cause of stroke. It can be
diagnosed after excluding other risk factors. It can be divided into primary and secondary vasculitis. Primary vasculitis
includes inflammation of large, medium and small vessels. Secondary vasculitis occurs in connective tissue diseases,
neoplasms, blood formation disorders, after transplantation, in infectious diseases and as an adverse drug reaction. Vasculi-
tis can be diagnosed through biopsy of the organ suspected of inflammatory changes in the vessel wall. In the case of
isolated cerebral vasculitis meningeal and cerebral biopsy can be performed. On angiography vasculitis can present with an
irregular shape and segmental narrowing of the vessels. Vasculitis can be treated with steroids or cytostatics if steroids are
ineffective.

Thrombolysis is rather not indicated of increasing risk of hemorrhagic transformation. In infectious vasculitis antibiotic or
antiviral therapy should be implemented. Steroids do not prevent a subsequent stroke.
Interdyscyplinary Problems of Stroke 2008, 10 (1): 8-14
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Wstep

Zapalenia naczyn (vasculitis) obejmuja wie-
le r6znorodnych schorzen, ktérych wspdlna
i charakterystyczna cechg sg nacieki zapalne oraz
zmiany martwicze w $cianie naczyn krwiono-
$nych w réznych czeséciach ciata [1-3]. Komor-
kami zapalnymi sa: neutrofile, eozynofile, lim-
focyty, komérki olbrzymie i plazmatyczne. Na-
cieki zapalne zajmuja niektére warstwy $ciany
naczynia lub obejmuja cala jej grubosé¢ [1-3].
Wazna role w patogenezie zapalenia naczyn
odgrywa immunologiczna odpowiedz komérko-
wa oraz kompleksy immunologiczne [1-3].
Mechanizm komérkowy jest szczegdlnie istotny
w zapaleniu olbrzymiokomoérkowym. W reuma-
toidalnym zapaleniu naczyn, w toczniu rumie-
niowatym, a zwlaszcza w polekowym zapaleniu
naczyn, produkowane sg autoprzeciwciata prze-
ciwko antygenom tkankowym [1-6]. Wskutek re-
akcji immunologicznej dochodzi do uszkodzenia
$ciany tetnicy, co moze doprowadzi¢ do powsta-
nia tetniakéw, pekniecia §ciany naczynia z naste-
powym krwotokiem lub spowodowac niedroznosé
$wiatta naczynia z nastepowym udarem niedo-
krwiennym.

Vasculitis nie jest czestg przyczyna udaru
modzgu nawet u mtodych pacjentéw [7]. Rozpozna-
nie vasculitis jest trudne, poniewaz moga by¢ za-
jete r6zne narzady, a objawy kliniczne nie zawsze
sg charakterystyczne [7-11]. NajczeSciej rozpozna-
nie zapalenia naczyn jest posrednie po wyklucze-
niu innych przyczyn udaru. Do rozpoznania vascu-
litis nierzadko potrzebna jest wspélpraca neurolo-
ga z reumatologiem, hematologiem, patomorfolo-
giem i innymi specjalistami.

Podziat zapalen naczyn

Istnieje wiele podziatéw vasculitis, ale najcze-
Sciej stosuje sie podzial na zapalenia naczyn pier-
wotne i wtérne [1-3]. W zapaleniu pierwotnym,
ze wzgledu na kaliber zajetych naczyn, wyré6z-
nia sie zapalenie naczyn duzych, srednich i ma-
tych. Wtérne zapalenie naczyn wystepuje w scho-
rzeniach tkanki tacznej, chorobach autoimmuno-
logicznych (np. w sarkoidozie), w nowotworach,
chorobach uktadu krwiotwérczego, po transplan-
tacjach, w chorobach wirusowych (wirusowym za-
paleniu watroby typu B i C, HIV, zapaleniu
opryszczkowym i zakazeniu cytomegalowirusem),
w infekcjach bakteryjnych (gruzlicy, kretkowicy),
infekcjach pasozytniczych, a w ostatnich latach
coraz czesciej opisywane jest polekowe zapalenie
naczyn (tab. I) [2].

Immunopatologia

W poczatkowym etapie choroby kompleksy
immunologiczne antygen—przeciwciato oraz dopet-
niacz uszkadzaja komoérki srédbtonka i dochodzi
do stanu zapalnego w $cianie naczynia. Cytokiny
i molekuly adhezyjne, w polaczeniu z aktywowa-
nymi leukocytami, monocytami i komérkami §réd-
btonka, powoduja uszkodzenie §ciany naczynia.
Wsréd komorek nacieku zapalnego mozna znalezé
limfocyty T, ktére sa bezposrednia odpowiedzia
immunologiczna przeciwko tak zwanemu super-
antygenowi (np. w zapaleniu olbrzymiokomérko-
wym, chorobie Takayasu, ziarniniaku Wegnera,
infekcji). Produkowane sg czynniki chemotaktycz-
ne, kininy oraz rodniki oksygenowe, co sprzyja
tworzeniu sie skrzeplin. Swiatlo naczynia ulega
zwezeniu lub dochodzi do jego niedroznosci z na-
stepowym niedokrwieniem narzadu. Na podlozu
zmian zapalnych moga réwniez powstawac tetnia-
ki oraz moze dochodzi¢ do przerwania ciaglosci
$ciany naczynia i krwawieni [1-3].

Rozpoznawanie

W przypadku podejrzenia vasculitis, po prze-
prowadzeniu wywiadu i badania przedmiotowego,
nalezy wykona¢ szereg testéw laboratoryjnych lub
biopsije, ktore potwierdza to podejrzenie [2, 3, 8, 11].

W zapaleniu naczyn mogg wystepowaé pod-
wyzszone parametry zapalne w surowicy krwi:

*  podwyzszone stezenie leukocytow;

*  przyspieszone OB;

*  podwyzszone stezenie biatka C-reaktywnego;

* nieprawidlowe wyniki testéw watrobowych
i nerkowych;

e zaburzenia immunologiczne: podwyzszone
stezenia dopelniacza i krioglobulin, podwyz-
szone stezenie czynnika reumatoidalnego
i miano autoprzeciwcial (ANA, p-ANCA,
c-ANCA, antykardiolipinowych — ACA, an-
tykoagulanta toczniowego — LA, anty-SM,
dsDNA, antyhistonowych, anty-RNP, anty-Ssa/
/Ro, antycentromerowych i in.);

* dodatnie wyniki specyficznych testow serolo-
gicznych (w przebiegu wirusowego zapalenia
watroby lub innej infekcji wirusowej czy bak-
teryjnej).

Przeciwciata stuzg nie tylko do ustalenia etio-
logii zapalenia naczyn, ale sg réwniez dobrym
markerem do monitorowania aktywnosci choroby.

W przypadku udaru mézgu uzupelniajacymi
badaniami w kazdym rodzaju zapalenia naczyn sa:
rezonans magnetyczny (MRI, magnetic resonance
imaging) lub tomografia komputerowa (CT, com-
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Tabela |. Podziat zapalen naczyin (wg [2])

Table I. Classification of vasculitides (acc. [2])

Rodzaj zapalenia naczyn
Type of vasculitis

Zajecie OUN
CNS involved

Obecne autoprzeciwciata
Antibodies

Pierwotne/Primary

Duze naczynia:
Large vessels:

zapalenie olbrzymiokomérkowe
giant cell arteritis

pierwotne zapalenie naczyi OUN
primary CNS vasculitis

choroba Takayasu
Takayasu disease

Naczynia $redniego kalibru:
Medium vessels:

guzkowe zapalenie tetnic
polyarteritis nodosa

choroba Kawasaki (zespdt skérno-§luzowo-limfatyczny)
Kawasaki disease (mucocuteneous syndrome with lymphoid involvement)

Mate naczynia:
Small vessels

zesp6t Churga-Straussa
Churg-Strauss syndrome

ziarniniak Wegenera
Wegener's granulomatosis

zapalenie tetnic mikroskopowe
microscopic polyarteritis

choroba Henocha-Schonleina
Henocha-Schénlein purpura

samoistna krioglobulinemia
essential cryoglobulinemic vasculitis

leukocytarne skérne zapalenie tetnic
leukocytic vasculitis

Inne/Other:

choroba Behgeta
Behcet disease

Wtérne/Secondary

Schorzenia tkanki tacznej:
Connective tissue disorders

LES

choroba mieszana tkanki tacznej
mixed connective tissue disorders

twardzina uktadowa
scleroderma

Choroby reumatyczne:
Rheumatic diseases

reumatoidalne zapalenie naczyn
rheumatoid vasculitis

zespo6t Sjogrena
Sjégren syndrome

Infekcyjne/Infections:
wirusowe/viral
bakteryjne/bacterial
pasozytnicze/parasitic
polekowe/post-drug

Inne (np. nowotworowe)
Other (eg. neoplastic)

++

++

++

++

++

++
++

+4

x + + + +

Antyendotelialne
Antiendothelial

Anty hepatitis B (ok. 30%)
Anti-HBs (approx. 30%)
c-ANCA
c-ANCA

c-ANCA

ANA, ds-DNA, anti-SM
CI-RNP

Scl-70

Czynnik reumatoidalny
Rheumatoid factor

Anti-Ssa/Ro

++ — czeste/often; + — rzadkie/rare; x — wyjatkowe/exceptional; OUN (central nervous system) — o$rodkowy uktad nerwowy; LES (lupus erythematosus) — toczen

rumieniowaty ukfadowy
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Rycina 1A. Obraz tomografii komputerowej w przypadku pierwot-
nego izolowanego zapalenia naczyn o$rodkowego uktadu nerwo-
wego (PCNSV, primary central nervous system vasculitis)

Figure 1A. CT imaging of the brain. Lesion on the left cerebral he-
misphere

Rycina 1B. Angio-CT tetnic wewnatrzmézgowych w przypadku
pierwotnego izolowanego zapalenia naczyn o$rodkowego uktadu
nerwowego (PCNSV, primary central nervous system vasculitis);
strzatki wskazujg odcinkowe przewezenia naczyn

Figure 1B. Angio CT of the cerebral arteritis; arrows indicate seg-
mental arterial stenosis

puted tomography) glowy uwidaczniajace ogniska
zawalowe (ryc. 1A) oraz angiografia (klasyczna, an-
gio-CT [ryc. 1B], angio-MR), w ktérej mozna zaob-
serwowaé odcinkowe zwezenia naczyn, nieregu-
larne $ciany tetnic oraz mate tetniaki. Zmiany na-
czyniowe nie sg specyficzne i moga wystepowac
w wielu innych schorzeniach, takich jak odczyno-

Rycina 2. Giant cell arteritis (GCA) — nacieki zapalne granulocy-
téw z widoczna wielojgdrzastg komérka olbrzymig w $cianie tetnicy
skroniowej (zaznaczono strzatkg)

Figure 2. Giant cell arteritis — the fragment of temporal artery wall
with intramural cellular infiltration. Arrow shows giant cell

we zwezenie naczyn w krwotoku podpajeczynéw-
kowym, ztosliwe nadci$nienie tetnicze, cukrzyca
z miazdzyca, rekanalizacja zatoru, po radioterapii,
w nowotworowym zapaleniu opon mézgowo-rdze-
niowych, w rozwarstwieniu tetnic. Do oceny mno-
gich ognisk niedokrwiennych czulszg metoda od
CT jest MRI. Jednak i w tym badaniu nie ma pa-
tognomonicznych cech vasculitis. W obrazach
T2-zaleznych widoczne sg hiperintensywne ogniska
wystepujace w obu pétkulach mézgu w korze, ja-
drach podstawy, w istocie biatej. Sa one podobne
do plak demielinizacyjnych w stwardnieniu roz-
sianym — zwykle mniej liczne, a zmiany wokét
komér mniej wyrazne [2, 4].

Badaniem potwierdzajacym rozpoznanie jest
biopsja tkankowa pobrana ze zmienionego choro-
bowo narzadu — z tego miejsca, w ktérym spodzie-
wane sa najwieksze zmiany. Badanie to najlepiej
wykona¢ we wczesnej fazie choroby. W biopsji
tkankowej widoczne sa charakterystyczne nacieki
zapalne i zmiany martwicze w $cianie naczyn. Jesli
zmiany obejmuja matle tetniczki miesniowe, biop-
sja musi obejmowac tkanke podskdérna. Wybidrcza
biopsje samej tetnicy wykonuje sie praktycznie
w zapaleniu olbrzymiokomérkowym (ryc. 2) [3, 6].
Biopsja opony mézgowej i mézgu jest wykonywa-
na w przypadku uzasadnionego podejrzenia pier-
wotnego izolowanego zapalenia naczyn mézgo-
wych (PCNSV, primary central nervous system va-
sculitis) [4, 9, 10, 12]. Negatywna biopsja nie musi
wykluczac vasculitis (jesli pochodzi z miejsca nie-
zmienionego chorobowo), ale wéwczas dokonanie
rozpoznania vasculitis jest trudniejsze.
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Gtéwne zasady postgepowania w udarze mézgu
w przypadku podejrzenia zapalenia naczyn

Rozpoznanie specyficznego zespotu lub jednost-
ki chorobowej ustala sie za pomoca badan labora-
toryjnych, neuroradiologicznych i czesto biopsji
tkankowej. Po ustaleniu rozpoznania (lub w trak-
cie jego trwania, kiedy pobrano wszystkie koniecz-
ne i mozliwe badania) wdraza sie leczenie hamu-
jace nieprawidlowe reakcje immunologiczne
— leczenie immunosupresyjne. Leczenie ostrej
fazy udaru, jak réwniez leczenie objawowe i reha-
bilitacja, sa takie same jak w innych udarach nie-
dokrwiennych o podlozu zakrzepowo-zatorowym.

W leczeniu immunosupresyjnym stosuje sie
gléwnie kortykosteroidy. W przypadku braku po-
prawy dolacza sie takze inne leki cytostatyczne,
najczesciej w porozumieniu z reumatologiem [1-3].
Leczenie immunosupresyjne zwykle jest dlugo-
trwate — 12-18 miesiecy, a czasami nawet dtuzej
[2—-4, 6]. W prewencji wtérnej udaru niedokrwien-
nego oprécz wspomnianego leczenia immunosu-
presyjnego stosuje sie takze lek antyagregacyjny
— najczesciej kwas acetylosalicylowy. Pacjent po-
winien pozostawaé pod $cistg kontrolg neurologa
i reumatologa.

Prezentacja wybranych zapalen naczyn,
ktére moga by¢ przyczyna udaru mézgu

Pierwotne izolowane zapalenie naczyn
osrodkowego ukladu nerwowego

Pierwotne izolowane zapalenie naczyn osrod-
kowego uktadu nerwowego to idiopatyczne zapa-
lenie naczyn mézgowych, ktére zostato opisane
i zdefiniowane w 1952 roku przez Newmana i Wol-
fa [wg 1, 2, 12]. Salvarani i wsp. [4] jako pierwsi
ustalili, ze roczny wskaznik zapadalnosci na
PCNSV wynosi 2,4 przypadku na 1 000 000 oséb
na rok. Schorzenie to mozna podejrzewad, jesli
z udarem mozgu wspolistnieja: bél glowy, objawy
encefalopatii lub napady padaczkowe i nie mozna
znalez¢ innej przyczyny objawéw (choroba nowo-
tworowa, choroba uktadowa, infekcja). Przejscio-
wy atak niedokrwienny (TIA, transient ischaemic
attack) i udar rzadko sa spowodowane przez
PCNSV. Typowymi objawami PCNSV sa: béle glo-
wy, objawy oponowe, zaburzenia S§wiadomos$ci
i psychiczne, otepienie, porazenia nerwéw czasz-
kowych [2, 4, 12]. Vollmer i wsp. [12] uwazaja, ze
objawy ogniskowe wystepuja u przynajmniej 50%
pacjentéw z PCNSV, lecz sa one raczej wyrazem
encefalopatii, a nie ,czystego” udaru mézgu. Udar
w PCNSV moze by¢ zaré6wno niedokrwienny, jak
i krwotoczny. W angiografii mézgowej widoczny

jest nieregularny przebieg i odcinkowe zwezenia
wielu naczyn wewnatrzczaszkowych (ryc. 1B), bez
zmian miazdzycowych w tetnicach wewnatrz-
i zewnatrzczaszkowych. Wspélistnienie zmian
miazdzycowych nie wyklucza vasculitis. W arterio-
grafii mézgowej zmiany wystepuja u okoto 1/3 pa-
cjentéw i zwykle sg niespecyficzne [2, 4, 9]. Stan
pacjenta bezposérednio po udarze jest zazwyczaj do-
bry po leczeniu prednizolonem [2, 4]. Rokowanie
dlugoterminowe nie jest tak optymistyczne, ponie-
waz wiekszo$¢ pacjentéw umiera w ciggu roku [2].
Rokowanie pogarsza wspélistnienie zaburzen swia-
domosci i zaburzen psychicznych, a takze zajecie
duzych naczyn [4].

Zapalenie olbrzymiokomérkowe
Zachorowalnos¢ w przypadku zapalenia ol-

brzymiokomérkowego (zapalenie tetnicy skronio-

wej, choroba Hortona, giant cell arteritis [GCA]) wy-
nosi 20 na 100 000 oséb w wieku powyzej 50 lat.

Przej$ciowy atak niedokrwienny i udar mézgu sa

rzadkimi objawami choroby Hortona — wystepuja

u okolo 7% pacjentow. Zawal mézgu zazwyczaj jest

zlokalizowany w obszarze unaczynienia tetnic kre-

gowo-podstawnych. Do rozpoznania zapalenia tet-
nicy skroniowej wystarczy obecno$¢ co najmniej
trzech kryteriow diagnostycznych sposéréd poda-
nych przez American College of Rheumatology

(ACR) [3, 5, 6]:

*  wiek powyzej 50 lat;

e dotychczas niespotykany bél gtowy;

* chromanie zuchwy i/lub jezyka utrudniajace
polykanie;

* tkliwo$¢ i obrzmienie tetnicy skroniowej po-
wierzchownej z ostabieniem tetna;

*  obecno$¢ naciekéw komorek jednojadrzastych
i olbrzymich komoérek wielojadrzastych w cia-
nie tetnicy skroniowej powierzchownej;

e  przyspieszone OB.

Biopsje tetnicy skroniowej powierzchownej
nalezy wykona¢ natychmiast po wysunieciu podej-
rzenia zapalenia tetnicy skroniowej, a nastepnie
bezzwlocznie wdrozy¢ steroidoterapie. Wycinek
tetnicy pobrany do badania powinien by¢ stosun-
kowo dtugi (3-5 cm); najlepiej jesli pobiera sie go
z obydwu stron, poniewaz wéwczas jest wieksza
szansa na znalezienie typowych zmian patomor-
fologicznych [3, 6, 13]. Jezeli nie mozna wykona¢
biopsji, steroidoterapie nalezy wdrozy¢ natych-
miast po wysunieciu podejrzenia GCA [6]. Najcze-
$ciej zajetymi tetnicami w chorobie Hortona sa: tet-
nica skroniowa powierzchowna, tetnica kregowa,
oczna, tetnice rzeskowe tylne. Tetnice wewnatrz-
czaszkowe zajete sa sporadycznie. Sposréd 4086
pacjentéw z pierwszym w zyciu udarem moézgu
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(zlozanskiego rejestru udaréw) zapalenie olbrzymio-
komoérkowe bylo przyczyna udaru jedynie u 6 pa-
cjentéw [13]. U wszystkich chorych obecny byt bl
glowy, a w biopsji tetnicy skroniowej powierz-
chownej stwierdzono typowe nacieki z komérka-
mi olbrzymimi (ryc. 2). W leczeniu, w ostrym okre-
sie udaru, stosuje sie metylprednizolon w dawce
500-1000 mg/d. i.v. przez 3 kolejne dni, a nastep-
nie prednizon w dawce 1 mg/kg mc./d. doustnie
przez 1-3 miesiace, po czym dawke stopniowo
zmniejsza sie o 2,5-5 mg/d. pod kontrolg stanu kli-
nicznego i wartoéci OB. Steroidoterapie zwykle
prowadzi sie przez 1-2 lata w sposéb kontrolowa-
ny, nie dopuszczajac do pojawienia sie dziatan nie-
pozadanych [3, 6].

Choroba Takayasu

Choroba Takayasu to granulocytowe, olbrzymio-
komérkowe zapalenie aorty i jej gtéwnych odgate-
zien, zaopatrujacych glowe i koficzyny. Choroba jest
najbardziej rozpowszechniona u mtodych kobiet
pochodzenia azjatyckiego. Charakterystyczny objaw
to brak tetna na obu koniczynach gérnych. By rozpo-
znaé chorobe, powinny by¢ spelnione co najmniej
trzy z nastepujacych kryteriow [3]:

e poczatek choroby przed 40. rokiem zZycia;

e chromanie konczyn;

e stabo wyczuwalne tetno (lub jego brak) na tet-
nicach ramieniowych;

* r6znica w ci$nieniu skurczowym miedzy tetnica
ramieniowa prawa i lewa powyzej 10 mm Hg;

* szmery nad tetnicami podobojczykowymi i/lub
aorta;

* zwezenie lub niedroznos¢ w obrebie aorty, jej
gléwnych odgalezien lub duzych tetnic

w proksymalnych odcinkach koficzyn gérnych

i dolnych.

W aktywnej fazie choroby czesto obecne sg:
bél naczyniowy o charakterze karotydynii, obja-
wy ogblne, takie jak podwyzszona cieplota ciala,
przyspieszone OB. Gl6wnymi objawami neurolo-
gicznymi sa omdlenia i zaburzenia widzenia.
Udar mézgu i TIA wystepuja rzadko [1, 2, 14].
Spoéréd leczonych pacjentéw 90% przezywa 10 lat
od poczatku choroby [3, 15]. U 20% pacjentéow
choroba ma przebieg jednofazowy i objawy ustepuja
samoistnie. U 40% pacjentéw objawy ustepujg i nie
nawracaja po zakonczeniu steroidoterapii, nato-
miast u 40% pojawiaja sie nawroty albo pacjenci
stajg sie oporni na steroidoterapie i wéwczas na-
lezy dodac¢ cyklofosfamid lub mate dawki meto-
treksatu [3]. W p6Znym stadium choroby, oprécz
farmakoterapii, wykonuje sie takze angioplasty-
ke korekcyjna [16]. Rola lekéw antyagregacyjnych
pozostaje niejasna [3].

Guzkowe zapalenie tetnic

Rozpowszechnienie guzkowego zapalenia tetnic
(PAN, periarteritis nodosa) jest mate i wynosi 6,3 na
100 000 ludnoéci. Najczesciej chorujg osoby w wie-
ku 40-60 lat, 2-krotnie czeSciej mezczyzni. By roz-
pozna¢ PAN, musza by¢ spelnione co najmniej trzy
sposéréd nastepujgcych kryteriow diagnostycznych:
e utrata masy ciala przekraczajgca 4 kg;

* sinica marmurkowata (livedo reticularis);

* umezczyzn bl lub bolesnosé uciskowa jader;

*  boéle mie$niowe, ostabienie lub tkliwo$¢ kon-
czyn dolnych;

* mono- lub polineuropatia;

* nadci$nienie tetnicze;

*  podwyzszone stezenie kreatyniny lub/i mocz-
nika w surowicy krwi;

*  obecno$¢ antygenu lub przeciwcial wirusowe-

go zapalenia watroby typu B;

* tetniaki lub niedrozno$¢ tetnic trzewnych;
* nacieki granulocytowe w §cianie matych lub
$rednich tetnic.

Najczestszym objawem z zakresu ukladu ner-
wowego jest polineuropatia.

U 20-40% pacjentéw wystepuja objawy rozla-
nej encefalopatii lub — niedokrwienny czy tez
krwotoczny [3, 17]. Wystapienie objaw6w osrodko-
wych zazwyczaj pogarsza rokowanie. U pacjentow,
u ktoérych wystepuje udar mézgu, obecne jest réw-
niez nadci$nienie tetnicze — gtéwny czynnik ryzy-
ka udaru. Wsr6d udaré6w niedokrwiennych najczest-
szymi sa udary lakunarne. Udar krwotoczny wyste-
puje u 20% pacjentéw z PAN. W leczeniu stosuje
sie kortykosteroidy — poczatkowo, przez kilka dni,
wlewy metylprednizolonu, a potem dlugotrwale
prednizolon samodzielnie, a w ciezszych przypad-
kach — tacznie z cyklofosfamidem. W udarze nie-
dokrwiennym, oprécz leczenia immunosupresyjne-
go, dodatkowo stosuje sie kwas acetylosalicylowy
w dawce 200-300 mg/d. Piecioletnie przezycie ob-
serwuje sie u okoto 80% wtasciwie leczonych pa-
cjentéow [1, 3].

Choroba Kawasaki

Choroba Kawasaki dotyczy naczyn $redniego
kalibru i moze by¢ przyczyna udaru u dzieci. Wy-
stepuja: podwyzszona cieplota ciala, zapalenie
spojowek, gardta i warg, rumien na dtoniach i/lub
podeszwach, adenopatia na szyi, a jezyk ma cha-
rakterystyczny wyglad ,truskawki”. W leczeniu
stosuje sie immunoglobuliny dozylnie i kwas ace-
tylosalicylowy [3].

Choroba Behgeta
Choroba Behgeta jest rozpowszechniona
w krajach basenu Morza Srédziemnego. Wyréznia
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sie tak zwane duze i male objawy diagnostyczne
[1, 3]. Do objawéw duzych naleza: owrzodzenia
w jamie ustnej lub/i w obrebie narzadéw ptciowych,
zapalenie spojowek, zmiany skérne. Do objawéw
malych zalicza sie: zaburzenia zoladkowo-jelitowe,
objawy ogniskowe z OUN, uszkodzenie nerwow
obwodowych, zajecie tetnic, zakrzepowe zapalenie
zyl, zapalenie stawoéw, pozytywny wywiad rodzin-
ny. Do rozpoznania choroby Behgeta konieczne jest
stwierdzenie trzech duzych objawéw lub wspot-
istnienie dwéch duzych i jednego matego objawu.
Najczestszymi objawami neurologicznymi sg: za-
palenie mézgu, zapalenie mézgu i opon mézgowo-
-rdzeniowych, neuropatie [3, 18]. Udar moézgu
rzadko wystepuje w tej chorobie (wsréd 4086 pa-
cjentéw z pierwszym w zyciu udarem mozgu z re-
jestru lozanskiego chorobe Behgeta rozpoznano
jedynie u 2 pacjentéw [7]). W leczeniu stosuje sie
pulsy metylprednizolonu przez kilka dni, a nastep-
nie dlugotrwale prednizolon. W przypadku za-
krzepicy dodatkowo podaje sie heparyne [11].

Zapalenia naczyn w przebiegu schorzen
tkanki lacznej

U pacjentéw z toczniem rumieniowatym
i w mieszanej chorobie tkanki tgcznej uktad nerwo-
wy jest zajety w 20-50%, natomiast bardzo rzadko
jest zajety w twardzinie i reumatoidalnym zapale-
niu stawow [10]. Chorzy ci pozostaja gtéwnie pod
opieka reumatologa.

Wséréd innych schorzen warto zwrécié uwa-
ge na mozliwos¢ wystapienia zapalenia naczyn
w sarkoidozie [1, 2]. Uklad nerwowy w sarkoido-
zie zajety jest u okolo 5% pacjentéw, a najczest-
szy objaw to neuropatia nerwu twarzowego. Udar
mozgu wystepuje rzadko. Wéréd 4086 pacjentéow
z pierwszym w zyciu udarem mozgu sarkoidoza
byta jego przyczyna tylko u jednego pacjenta [7].
W leczeniu, oprécz typowej terapii udaru, stosu-
je sie steroidy [3]. W ostatnich latach opisuje sie
coraz wiecej przypadkéw leukocytarnego zapale-
nia naczyn z nastepowym udarem mézgu po $rod-
kach odurzajgcych: amfetaminie, kokainie, ale
takze po innych lekach, na przyklad po warfary-
nie [2, 3].

Podsumowanie

Zapalenie naczyn jest rzadka przyczyna uda-
ru mozgu i stanowi bardzo r6znorodna grupe scho-
rzen. Diagnostyka moze by¢ trudna i wymaga
wspblpracy lekarzy wielu specjalnosci, zwlaszcza
reumatologa i hematologa. Czesto, aby dokona¢

rozpoznania, nalezy wykonac biopsje z tego narza-
du, w ktérym spodziewana jest obecnosé zmian
zapalnych w $cianie naczyn (w przypadku pierwot-
nego izolowanego zapalenia naczyn mézgowych
jest to biopsja mézgu i opon mézgowo-rdzenio-
wych). W leczeniu — oprécz typowej terapii udaru
— stosuje sie steroidy, do ktérych dotacza sie leki
cytostatyczne, jeéli nie ma efektu po samej terapii
preparatem steroidowym. W zapaleniach infekcyj-
nych nalezy stosowa¢ leczenie celowanym anty-
biotykiem lub lekiem przeciwwirusowym. Nieste-
ty, kortykosteroidoterapia nie zawsze zabezpiecza
pacjenta przed wystapieniem udaru w przypadku
zapalenia naczyn.
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