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Zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej u chorych z zespolem MAS
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W styczniu br. przeprowadzalismy
diagnostyke u 75-letniej chorej hospi-
talizowanej z powodu trwajacych
od kilku tygodni zespotéw MAS (ang.
¢ Morgagni-Adams-Stokes syndrome)

~ ) poprzedzonych ostabieniem, zaburze-
4 - niami widzenia oraz zawrotami gtowy,
&5v é z wieloletnim nadciénieniem, cukrzy-
ca i hiperlipidemia. Juz pierwsze bada-
nie EKG dobrze ttumaczyto wystepowanie omdlen — zare-
jestrowano pauze trwajaca 2,6 s. Wykonano 24-godzinne
monitorowanie EKG metoda Holtera, ktére potwierdzito
u chorej wystepowanie pauz (najdtuzsza zarejestrowana
- 5,4 s), napadowe migotanie przedsionkéw, bloki przewo-
dzenia oraz zastepczy rytm weztowy. Jednoczesnie, w wy-
niku poszerzonej diagnostyki obrazowej, stwierdzono
u chorej jednostronne zwezenie prawej tetnicy szyjnej we-
wnetrznej przekraczajace 80%. Neurolog, na podstawie
badania przedmiotowego i tomografii komputerowej gto-
wy, w ktorej wystepowaty liczne, rozsiane w obu pétku-
lach mézgu ogniska o charakterze niedokrwiennym, za-
kwalifikowat chorg w pierwszym etapie do wszczepienia
stymulatora serca typu VVI. W drugim etapie wykonano
zabieg stentowania tetnicy szyjnej wewnetrznej w celu
prewencji udaru moézgu.

Wedtug wytycznych Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego do omdlenia (i ewentualnej utraty przy-
tomnosci) dochodzi wskutek nagtego zmniejszenia perfu-
zji mézgu w wyniku spadku cisnienia skurczowego poni-
zej 60 mmHg, nagtego zatrzymania doptywu krwi
do mézgu trwajacego powyzej 6-8 s lub spadku utlenie-
nia krwi w tetnicach mézgowych o co najmniej 20% [1].

Arytmie stanowig przyczyne 11-13% wszystkich omdlen
(zespotdéw MAS), ustepujac miejsca pod wzgledem czesto-
$ci omdleniom wazowagalnym i ortostatycznym (37-56%
omdlen) [1]. Inne, rzadsze przyczyny omdlef to: omdlenia
kardiogenne (5luzak serca, kardiomiopatia przerostowa,
wady zastawkowe serca, zapalenie osierdzia, tamponada
serca), zesp6t podkradania z tetnicy podobojczykowej, za-
torowos¢ ptucna i rozwarstwienie aorty [1].

Niedokrwienie mdzgu zwigzane ze zwezeniem tetnicy
szyjnej ma przede wszystkim etiologie zatorowa — frag-
mentami blaszki miazdzycowej, rzadziej spowodowane
jest hipoperfuzja mézgu, a objawy przejsciowego niedo-
krwienia mézgu, poza bardzo bogatg symptomatologia,
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moga réwniez przebiegaé z omdleniem lub utratg przy-
tomnosci [2].

Zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej przekraczaja-
ce 50% wystepuje u 2-4% os6b powyzej 65. roku zycia
w badaniach populacyjnych, ale wyraznie sie zwieksza
w populacji obciazonej licznymi czynnikami ryzyka miaz-
dzycy lub z miazdzyca w innych obszarach tetniczych.
Wsrdd os6b z chorobg niedokrwienna serca jego czestosc
ocenia sie na 10-20% i podobnie czesto wsrdd chorych
z degeneracyjnym umiarkowanym i ciezkim zwezeniem
zastawki aortalnej i chorobg wiencowg [2-5].

Autorzy komentowanej pracy stwierdzili, Ze istotne
zwezenie (> 50%) w obrebie tetnicy szyjnej wspélnej lub
wewnetrznej wystepowato odpowiednio u 31 i 41% cho-
rych z poronnymi i petnoobjawowymi zespotami MAS kie-
rowanych do implantacji stymulatora serca z powodu za-
burzen rytmu lub przewodzenia [6]. U pacjentow
z zaburzeniami przewodzenia i wspoétistniejacym zweze-
niem tetnicy szyjnej, pomimo wszczepienia uktadu stymu-
lujacego, istnieje nadal ryzyko zaburzen neurologicznych
i udaru mézgu. Pavlovic i wsp. w badaniach przeprowadzo-
nych wéréd chorych po implantacji stymulatora serca,
u ktérych nadal wystepowaty zespoty MAS, u 36,9% ba-
danych stwierdzili zespét wazowagalny, u 8,6% hipotonie
ortostatyczna, a u 6,5% zwezenia tetnic szyjnych [7].

Az 80% zwezen tetnic szyjnych zostaje ujawnione do-
piero w czasie udaru niedokrwiennego mézgu [2, 8]. Ry-
zyko ponownego udaru wynosi 10-12% w ciggu roku od in-
cydentu oraz 30-40% w ciagu 5 lat [2, 3, 8].

Na oddziatach spotyka sie wielu chorych, u ktérych etio-
logia niedokrwienia mézgu, omdler i zespotu MAS jest zto-
zona i wymaga wspdtdziatania specjalistow z kilku dziedzin
medycyny. Dotyczy to przede wszystkim oséb starszych,
z czynnikami ryzyka miazdzycy, u ktérych zaréwno zaburze-
nia rytmu i przewodzenia, jak i zwezenia tetnic dogtowo-
wych moga sie przyczyniac¢ do zaburzeh neurologicznych.

Chen i wsp. stwierdzili, ze u 182 (18,4%) sposrod 987
chorych, u ktérych wystapito omdlenie, jego potencjalna
przyczyna byta wieloczynnikowa [9]. Ponadto przezycie
chorych, u ktérych omdlenie mogto mie¢ wiele przyczyn,
byto istotnie nizsze w 4-letniej obserwacji w poréwnaniu
z chorymi, u ktérych omdlenia miaty jedng przyczyne (73,1
vs 89,3%; p < 0,001). Autorzy wyodrebnili nastepujace pre-
dyktory wieloczynnikowej etiologii omdlen: starszy wiek,
migotanie przedsionkéw, choroby serca, stosowanie
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lekéw kardiologicznych oraz objawy w klasach II, II1'i IV wg
NYHA [9].

Podsumowujac, ze wzgledu na czeste wspétistnienie
roznych schorzen, ktére moga stanowié etiopatogeneze
zaburzeh neurologicznych i omdlen, nalezy poszukiwac
w sposéb kompleksowy powoddw ich wystepowania. Tyl-
ko takie podejécie umozliwi wybér optymalnego sposobu
leczenia chorych.
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