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4 Wykaz stosowanych skrótów 

skrót miano angielskie miano łacińskie miano polskie 

ACA anterior cerebral artery arteria cerebri 

anterior 

t. przednia mózgu 

CFD computational fluid dynamics - obliczeniowa mechanika płynów 

CT computed tomography - tomografia komputerowa 

DICOM Digital Imaging and 

Communications in Medicine 

- obrazowanie cyfrowe i wymiana 

obrazów w medycynie 

GB gigabyte - gigabajt 

ICA internal carotid artery arteria carotis 

interna 

t. szyjna wewnętrzna 

MCA middle cerebral artery arteria cerebri 

media 

t. środkowa mózgu 

MIP maximum intensity projection - projekcja najwyższych natężeń 

MRI magnetic resonance imaging - badanie rezonansem magnetycznym 

OSI oscillatory shear index - wskaźnik oscylacyjnego naprężenia 

OUN central nervous system systema nervosum 

centrale 

ośrodkowy układ nerwowy 

PCA posterior cerebral artery arteria cerebri 

posterior 

tętnica tylna mózgu 

Q1, Q3 1st, 3rd quartile - pierwszy, trzeci kwartyl 

RRT relative residence time - względny czas zalegania 

TAWSS time-averaged wall shear stress - uśrednione w czasie naprężenia 

ścinające 

TIA transient ischemic attack - przejściowy incydent niedokrwienny 

VA vertebral artery arteria vertebralis tętnica kręgowa 
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5 Streszczenie w języku polskim 

Choroby naczyniowe ośrodkowego układu nerwowego stanowią narastający problem 

kliniczny i społeczny. Miejscem ich rozwoju jest krążenie mózgowe, które wyróżnia się 

złożoną budową anatomiczną i ścisłym połączeniem z funkcjonowaniem mózgowia. Jego 

odrębność jest szczególnie widoczna w zakresie tętnic przeszywających – drobnych naczyń 

wnikających w tkankę nerwową pnia mózgu oraz w obrębie istot dziurkowanych przedniej i 

tylnej. Choć są to naczynia o małej średnicy, często nieprzekraczającej 0.7 mm, unaczyniają 

struktury kluczowe dla życia człowieka i biorą udział w rozwoju wielu patologii (m.in. udarów 

lakunarnych, krwotoków śródmózgowych, otępienia). Co jednak najistotniejsze ze względów 

patofizjologicznych, odchodzą one bezpośrednio od wysokociśnieniowych tętnic 

wewnątrzczaszkowych, dlatego wydaje się, że są szczególnie narażone na uszkodzenia. W 

warunkach klinicznych wykonuje się obecnie wiele różnorakich interwencji w zakresie 

krążenia mózgowego, w tym implantuje się stenty, które mogą być źródłem powikłań ze strony 

naczyń przeszywających, czyli perforatorów. Kluczowe jest zatem badanie warunków 

hemodynamicznych, a jedną z najpowszechniej stosowanych metod jest obliczeniowa 

mechanika płynów.  

Dotychczas prowadzone badania nad perforatorami wykorzystywały techniki optyczne i 

brak było trójwymiarowych modeli umożliwiających dokładne badania morfologiczne i 

symulacyjne. Główny cel pracy stanowiło opracowanie metodologii pozyskiwania 

geometrycznych modeli naczyń przeszywających odchodzących od tętnicy środkowej mózgu i 

tętnicy podstawnej, natomiast dodatkowymi było opisanie morfologii miejsc odejścia 

perforatorów, relacji przestrzennych między fragmentami stentu a ujściami naczyń 

przeszywających, ocena zachowania drożności odgałęzień, jak również ocena możliwości 

wykonania symulacji komputerowych warunków hemodynamicznych. 

Zasadniczym wynikiem pracy jest metodologia otrzymywanie trójwymiarowych modeli 

perforatorów. Uzyskuje się je nastrzykując odpowiednio przygotowane preparaty mózgowia 

człowieka środkiem kontrastowym i po utrwaleniu skanując je przy pomocy mikrotomografii 

komputerowej. Kluczowe jest właśnie zastosowanie mikrotomografu, ponieważ otrzymywane 

wyniki radiologiczne cechują się około 10 krotnie wyższą dokładnością niż powszechnie 

stosowane metody obrazowania. Adekwatność ciśnienia nastrzykiwania oraz dokładność 

odzwierciedlenia naczyń (również w porównaniu ze standardową tomografią komputerową) 

zostały potwierdzone w dodatkowych doświadczeniach. Metoda jest powtarzalna, dostarcza 

wysokiej jakości modeli i nie wymaga drogich odczynników. 
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Pozostałe cele niniejszej pracy zrealizowano wykorzystując kolekcję preparatów tętnicy 

środkowej mózgu i tętnicy podstawnej wraz z perforatorami (łącznie odpowiednio 165 i 158 

perforatorów). Zbadano geometrię miejsc odejścia naczyń przeszywających – obszarów 

szczególnie interesujących ze względów hemodynamicznych, ponieważ łączą 

wysokociśnieniowe naczynia macierzyste z drobnymi tętnicami. Odkryto, że rzeczone miejsca 

odejścia nie mają kształtu okrągłego, lecz owalne, a analizy statystyczne z użyciem liniowych 

modeli mieszanych pokazały, że obrót owalu względem naczynia macierzystego ma związek z 

kierunkiem przebiegu początkowego odcinka perforatora, natomiast nasilenie zwężenia może 

wzrastać z wiekiem. Jest to szczególnie ciekawe odkrycie w kontekście udziału naczyń 

przeszywających w patofizjologii choroby małych naczyń i otępienia. 

Relacje przestrzenne między fragmentami stentów a miejscami odejścia perforatorów 

oraz ocenę zachowania ich drożności przeanalizowano obliczając stopień zakrycia miejsc 

odejścia przez rozpórki różnorakich stentów (klasycznych i tzw. flow diverterów). Stopień 

zakrycia był wyższy w przypadku stentów klasycznych, które zbudowane są z szerszych 

rozpórek, i wynosił do 50% dla większości perforatorów. W przypadku flow diverterów stopień 

zakrycia był około 2-3 krotnie niższy. Należy jednak zwrócić uwagę, że mniejsze z 

perforatorów mogą zostać całkowicie odcięte od napływu krwi przez pojedynczą rozpórkę 

stentu, co tyczy się zwłaszcza stentów klasycznych. Opisane zjawisko może leżeć u podstaw 

obserwowanych klinicznie powikłań niedokrwiennych po wybranych procedurach 

neuroradiologicznych.  

Przeprowadzono podstawowe symulacje przepływu krwi przez trójwymiarowy model 

tętnicy podstawnej, które wykazały, że możliwe jest przeprowadzenie badań warunków 

hemodynamicznych panujących w tętnicach przeszywających. Uwidoczniono złożone warunki 

w miejscach odejścia perforatorów, mogące odpowiadać za ich zwężanie. Zagadnienie to 

wymaga dalszych, wnikliwych badań. 

 

 

 

 

 

 



 

12 

6 Streszczenie w języku angielskim 

Cerebrovascular diseases are a growing clinical and social problem. The cerebral 

circulation – the site of their development – is distinguished by its complex anatomy and close 

connection to the proper functioning of the brain. Its distinctiveness is particularly evident in 

the case of the perforating arteries – small arteries penetrating the nervous tissue of the 

brainstem and the anterior and posterior perforated substances. Although the diameter of the 

perforators often does not exceed 0.7 mm, they supply structures vital to human life and are 

involved in the development of various pathologies (lacunar infarct, intracerebral hemorrhage, 

dementia, among others). Most importantly from the pathophysiological reasons, they branch 

directly from the high-pressure intracranial arteries, therefore they appear to be particularly 

vulnerable.  A wide variety of neurovascular interventions are being performed in the clinical 

setting, including stents implantations, which can be a source of complications from the 

perforating arteries. It is therefore crucial to study hemodynamics, and one of the most widely 

used methods is computational fluid dynamics. 

Previous studies on the perforating arteries have used optical techniques only and lacked 

three-dimensional models to enable precise morphological and simulation studies. The main 

aim of the study was to develop a methodology for obtaining geometric models of the 

perforating arteries branching from the middle cerebral artery and the basilar artery. Additional 

aims were to describe the morphology of the perforators branching sites, the spatial 

relationships between stent struts and the perforators branching sites, to evaluate perforators 

patency, as well as to assess the feasibility of performing computer simulations of 

hemodynamic conditions. 

The main result of the study is the methodology for obtaining three-dimensional models 

of the perforating arteries. They are obtained by injecting carefully prepared specimens of the 

human brain with a contrast medium and scanning with the use of microcomputed tomography 

after fixation in formaldehyde solution. It is the use of microtomography scanner that is crucial, 

as the radiological results are about 10 times more accurate than commonly used imaging 

techniques. The adequacy of the injection pressure and the precision of visualization were 

confirmed in additional experiments (also compared to standard CT). The method is 

reproducible, provides high-quality models and does not require expensive reagents.  

Additional objectives of the study were realized using a collection of the specimens of 

the middle cerebral artery and the basilar artery with their perforators (165 and 158 perforating 
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arteries in total, respectively). The geometry of the perforators branching sites was studied – 

areas of hemodynamic interest, as they connect the high-pressure parent arteries with arterioles. 

It was discovered that branching sites are not circular but oval in shape and statistical analysis 

using linear mixed models revealed that the rotation of the oval relative to the parent artery is 

related to the perforator course, while the severity of stenosis may increase with age. This is 

particularly interesting finding in the context of small vessel disease and dementia 

pathophysiology.  

Spatial relationships between stent struts and perforators branching sites as well as 

assessment of their patency were studied by calculating coverage percentages of the branching 

ostia by stent struts of different widths (typical of classic and so-called flow diverting stents). 

The degree of coverage was higher in case of classic stents, which are constructed of with wider 

struts, and amounted to up to 50% for most perforating arteries. For flow diverters, the 

percentage of coverage was about 2-3 times lower. However, it should be stressed out that 

smaller perforators can be completely covered by stent strut, which is especially true for classic 

stents. The described phenomenon may underlie the clinically observed ischemic complications 

after selected neuroradiological procedures.     

Basic simulations of blood flow through a three-dimensional model of the basilar artery 

were carried out, demonstrating that it is possible to study the hemodynamic conditions 

prevailing in the perforating arteries. Complex conditions at the perforator branching sites that 

may be responsible for their narrowing were visualized. This topic requires further in-depth 

research. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

14 

7 Wstęp 

Na tle wszystkich innych organizmów żywych człowieka wyróżnia samoświadomość. 

Nie potrafimy wyjaśnić genezy rozwoju ani mechanizmów stojących za samoświadomością, 

wydaje się jednak, że jest ona szczególnym wytworem ludzkiego mózgowia. Warunkiem 

koniecznym dla jego (i naszego) sprawnego funkcjonowania jest prawidłowy przepływ krwi 

dostarczającej niezbędnych składników odżywczych i odbierającej produkty przemiany 

materii. Mózgowie to narząd tak istotny dla organizmu, że jako jedyny zaopatrywany jest przez 

układ zespolonych tętnic zwany kołem tętniczym mózgu, mającym zabezpieczać go przed 

niedokrwieniem. Wszystko to wskazuje, że krążenie mózgowe zasługuje na poświęcenie mu 

szczególnej uwagi.  

Niniejsze wprowadzenie ma na celu przedstawienie zagadnień badanych w ramach 

rozprawy doktorskiej w kontekście aktualnej wiedzy. W pierwszej kolejności przedstawiono 

anatomię krążenia mózgowego, a następnie scharakteryzowano naczynia przeszywające, 

główne ich grupy, budowę histologiczną i metody obrazowania (rozdział 7.2). Rozdział 7.3 

poświęcony został funkcjom perforatorów – przegląd zespołów naczyniowych rozwijanych w 

wyniku ich uszkodzenia ilustruje znaczenie zaopatrywanych struktur, a złożoność fizjologii i 

patofizjologii sygnalizuje kierunki trwających wielodyscyplinarnych badań. Wprowadzenie 

zamyka zarys interakcji ścian naczyń krwionośnych z przepływającą krwią oraz opis 

hemodynamicznych badań symulacyjnych (rozdział 7.4). 

7.1 Zarys anatomii i znaczenie krążenia mózgowego. 

Mózgowie zaopatrywane jest w krew przez 4 tętnice: parzyste tętnice szyjne wewnętrzne 

(arteriae carotis internae) oraz tętnice kręgowe (arteriae vertebrales), które są bezpośrednimi 

odgałęzieniami odpowiednio tętnic szyjnych wspólnych (arteria carotis communis) i tętnic 

podobojczykowych (arteria subclavia). 1-3 Tętnice szyjne wewnętrzne po przebiegu na szyi w 

pęczku naczyniowo-nerwowym osiągają podstawę czaszki, gdzie przechodząc przez 

jednoimienny kanał (canalis caroticus) będący częścią piramidy kości skroniowej docierają do 

jamy czaszki. Dopiero po przebiegu w górnej części otworu poszarpanego a następnie przez 

zatokę jamistą (sinus cavernosus) przebijają oponę twardą (dura mater) w okolicy wyrostka 

pochyłego przedniego. Tętnice kręgowe przebiegają na szyi przez otwory wyrostków 

poprzecznych 6 górnych kręgów szyjnych (foramina transversaria), następnie kierują się 

początkowo przyśrodkowo w jednoimiennych bruzdach wyżłobionych na górnej powierzchni 

łuku tylnego kręgu szczytowego (sulcus arteriae vertebralis), po czym skręcają w kierunku 



 

15 

górno-przyśrodkowym i przebijają oponę twardą. Dalszy przebieg obu par tętnic odbywa się w 

przestrzeni podpajęczynówkowej (spatium subarachnoideum). Tętnica szyjna wewnętrzna po 

krótkim przebiegu dzieli się na dwie gałęzie końcowe: tętnicę środkową mózgu (arteria cerebri 

media) oraz tętnicę przednią mózgu (arteria cerebri anterior). Tętnice kręgowe natomiast łączą 

się w okolicy linii pośrodkowej tworząc tętnicę podstawną (arteria basilaris), która po 

przebiegu w jednoimiennej bruździe mostu dzieli się na tętnice tylne mózgu (arteria cerebri 

posterior). Połączenie obu układów tętnic – kręgowo-podstawnego oraz szyjno-tętniczego – 

stanowi tętnica łącząca tylna (arteria communicans posterior), która przebiega od tętnicy 

szyjnej wewnętrznej do tętnicy tylnej mózgu. Opisany układ zespoleń tętnic na podstawie 

mózgu nazywany kołem tętniczym mózgu (circulus arteriosus cerebri) domknięty jest przez 

tętnicę łączącą przednią (arteria communicans anterior, Ryc. 1). 4 

 

Ryc. 1 Koło tętnicze mózgu. Materiał własny. 
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7.2 Anatomia głównych grup perforatorów krążenia mózgowego. 

Unaczynienie tętnicze powierzchni górno-bocznej mózgu oraz móżdżku (cerebellum) 

jest zgoła inne od unaczynienia pnia mózgu (truncus cerebri) i struktur głębokich półkul mózgu 

(hemispherium cerebri). O ile w pierwszym przypadku główne tętnice koła tętniczego mózgu 

dzielą się stopniowo dychotomicznie i oddają ostatecznie tętniczki przebijające powierzchnie 

mózgowia, o tyle pień mózgu i struktury głębokie (wzgórze, jądra podstawy, torebka 

wewnętrzna itd.) zaopatrywane są przez małe tętnice i tętniczki o średnicy około 0.2 −  0.6 𝑚𝑚 

odchodzące bezpośrednio od dużych tętnic wewnątrzczaszkowych podstawy mózgu (Ryc. 2). 

Naczynia te zwyczajowo nazywane są tętnicami przeszywającymi (arteriae perforantes), choć 

anatomicznie perforatorem nazywany jest jedynie fragment naczynia wnikający w tkankę 

nerwową. Ich charakter (odejście niskociśnieniowej tętniczki od wysokociśnieniowej dużej 

tętnicy) stanowi ewenement na skalę całego organizmu człowieka.  

W literaturze perforatory przebijające powierzchnię górno-boczną półkuli mózgu 

nazywane są perforatorami powierzchownymi (ang. superficial cerebral perforators), 

natomiast perforatory odchodzące od tętnicy środkowej mózgu określane są jako perforatory 

głębokie lub perforatory jąder podstawy (ang. deep cerebral perforators, basal ganglia 

perforators). W niniejszej pracy nazwą „tętnica przeszywające” określano całe naczynie dające 

początek gałęziom przebijającym powierzchnię mózgu, tak jak jest to określane w literaturze. 

Obecnie brak jest oddzielnego, wspólnego miana nazywającego takie naczynia, co 

wymuszałoby stosowanie długich i nieporęcznych nazw (np. „tętnice środkowe przednio-

boczne i przednio-przyśrodkowe oraz gałęzie przeszywające tętnic naczyniówkowej przedniej, 

łączącej tylnej i szyjnej wewnętrznej” zamiast „perforatory głębokie”). 

W kolejnych podrozdziałach scharakteryzowano krótko główne grupy tętnic 

przeszywających (7.2.1-7.2.3), po czym przedstawiono ich histologię (7.2.4) i metody 

obrazowania (7.2.5). 
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Ryc. 2 Porównanie głębokich i powierzchownych tętnic przeszywających. Istota dziurkowana przednia (wiersz 

górny, gwiazdka) i powierzchnia górno-boczna prawej półkuli mózgu uwidoczniona przez kraniektomię 

pterionalną prawostronną (wiersz dolny). Tętnica środkowa mózgu dzieli się stopniowo na powierzchni wyspy 

i oddaje gałęzie korowe, które dają początek perforatorom powierzchownym przebijającym prostopadle korę 

mózgu. Przednia część prawego płata skroniowego została usunięta. Materiał własny.  
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7.2.1 Układ istoty dziurkowanej przedniej 

Tętnice przeszywające biorące swój początek z układu szyjno-tętniczego zasadniczo 

przebijają brzuszną powierzchnię mózgowia w obszarze istoty dziurkowanej przedniej 

(substantia perforata anterior), 5 którą od przodu ograniczają prążki węchowe przyśrodkowy i 

boczny (striae olfactoriae medialis et lateralis), przyśrodkowo i od tyłu pasmo wzrokowe 

(tractus opticus), natomiast bocznie konar skroniowy (pedunculus temporalis). 6 W przestrzeni 

podpajęczynówkowej poniżej istoty dziurkowanej przedniej przebiega część zespoleniowa 

tętnicy szyjnej wewnętrznej (pars communicans arteriae carotis internae, C7) 7 wraz z 

gałęziami końcowymi: tętnicą środkową mózgu i tętnicą przednią mózgu. To właśnie okolica 

podziału tętnicy szyjnej wewnętrznej jest miejscem odejścia znakomitej większości tętnic 

przeszywających układu szyjno-tętniczego: oprócz odcinka C7 tętnicy szyjnej wewnętrznej 

odchodzą one od odcinków M1 i M2 tętnicy środkowej mózgu oraz odcinków A1 i A2 tętnicy 

przedniej mózgu. Pojedyncze perforatory mogą również brać swój początek z tętnicy 

naczyniówkowej przedniej (arteria choroidea anterior) i tętnicy łączącej tylnej (arteria 

communicans posterior). 8  

Zgodnie z najnowszym mianownictwem perforatory odchodzące od odcinka A1 tętnicy 

przedniej mózgu stanowią część tętnic środkowych przednio-przyśrodkowych (arteriae 

centrales anteromediales), natomiast perforatory tętnicy środkowej mózgu to tętnice środkowe 

przednio-boczne (arteriae centrales anterolaterales), nazywane również tętnicami 

soczewkowo-prążkowiowymi (arteriae lenticulostriatae). Początkowe odcinki zarówno tętnic 

środkowych przednio-bocznych, jak i przednio-przyśrodkowych, mają charakterystyczny, 

wsteczny przebieg względem naczynia macierzystego: po odejściu odpowiednio od tętnicy 

środkowej mózgu i tętnicy przedniej mózgu znaczna część naczyń przebiega w przybliżeniu 

równolegle do głównego pnia w kierunku istoty dziurkowanej przedniej.  

Po przebiciu powierzchni mózgu naczynia przeszywające zmierzają do struktur leżących 

bezpośrednio nad oraz do przodu i do tyłu od istoty dziurkowanej przedniej: ciała 

prążkowanego (corpus striatum: nucleus lentiformis et nucleus caudatus, jądro soczewkowate 

i jądro ogoniaste), torebki wewnętrznej (capsula interna), wzgórza (thalamus), podwzgórza 

(hypothalamus), niskowzgórza (subthalamus), jądra podstawnego Meynerta (nucleus basalis), 

spoidła przedniego (commisura anterior). 9-22  

Warto w tym miejscu wyjaśnić, dlaczego układ tętnic zaopatrujących powierzchnię 

górno-boczną półkul mózgu (dystalne gałęzie tętnic środkowej i przedniej mózgu) oraz układ 

tętnic istoty dziurkowanej przedniej wykazują takie różnice morfologiczne. Wśród gadów i 
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organizmów filogenetycznie młodszych opisana asymetria nie występuje – brak jest tętnicy 

środkowej mózgu, a naczynia zaopatrujące struktury głębokie oraz powierzchnie półkul mózgu 

mają podobne wielkości. Dopiero znaczny rozwój półkul mózgu u ptaków i ssaków 

doprowadził do konieczności rozwoju zaopatrzenia tętniczego dla nowopowstałych obszarów, 

co dokonało się poprzez zwiększenie kalibru tętnic filogenetycznie starszych, unaczyniających 

struktury, z których wyewoluowała neocortex.  

W ten sposób powstała tętnica środkowa mózgu, uznawana przez niektórych autorów za 

„dominujący perforator” wśród naczyń prążkowiowych bocznych. 23 Kaliber rzeczonej tętnicy 

jest więc wtórny do unaczynianej powierzchni górno-bocznej półkuli mózgu. Objętość 

obszarów zaopatrzonych przez pozostałe perforatory nie zmieniła się tak istotnie, z czego 

wynika obserwowana znaczna dysproporcja obu układów (Ryc. 2).  

 

7.2.2 Układ istoty dziurkowanej tylnej 

Istota dziurkowana tylna (substantia perforata posterior) leży w dole międzykonarowym 

(fossa interpeduncularis) w obrębie śródmózgowia. Przeszywają ją liczne naczynia biorące 

swój początek z dystalnego odcinka tętnicy podstawnej, z początkowych odcinków tętnic 

tylnych mózgu oraz tętnic łączących tylnych (Ryc. 3). Po wniknięciu w tkankę nerwową część 

naczyń biegnie w kierunku tylnym unaczyniając przyśrodkowe części konarów mózgu (m.in. 

istotę czarną, substantia nigra, jądro czerwienne, nucleus ruber), część natomiast kieruje się ku 

górze w stronę międzymózgowia, gdzie zaopatrują m.in. wzgórze, odnogę tylną torebki 

wewnętrznej, podwzgórze, niskowzgórze. Istotną z klinicznego punktu widzenia odmianą jest 

odejście wspólnym pniem prawej i lewej tętnicy przeszywającej wzgórze (a. thalami 

perforans). Naczynie to, zwane tętnicą Percherona, odchodzi od odcinka P1 tętnicy tylnej 

mózgu, a jego zatkanie prowadzi do pojawienia się głębokich zaburzeń świadomości w wyniku 

obustronnego niedokrwienia wzgórza.  
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Ryc. 3 Naczynia przeszywające istoty dziurkowanej tylnej oraz mostu i rdzenia przedłużonego. Materiał 

własny. 
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7.2.3 Perforatory mostu i rdzenia przedłużonego 

Most unaczyniony jest głównie przez tętniczki odchodzące bezpośrednio od tętnicy 

podstawnej nazywane tętnicami mostu (arteriae pontis, Ryc. 3). Wyróżnia się pięć grup tych 

naczyń: 24-38 

1. tętnice przyśrodkowe (aa. paramedianae), 

2. tętnice okalające krótkie (aa. circumflexae breves), 

3. tętnice łączące cechy powyższych dwóch typów, 

4. tętnice okalające długie (aa. circumflexae longes), 

5. tętnice pośrodkowe (aa. medianes). 

Odchodzą one na całej długości tętnicy podstawnej i w zależności od typu bezpośrednio 

wnikają w most w obrębie sulcus basilaris (tt. pośrodkowe) lub po różnej długości przebiegu 

wokół mostu oddają kilka perforatorów końcowych. W unaczynieniu mostu biorą również 

udział tętnice móżdżkowa górna (a. cerebelli superior, w 5% przypadków) oraz dolna przednia 

móżdżku (a. cerebelli anterior posterior, w 25% przypadków). 24 

Ze względu na przejściowy charakter rdzenia przedłużonego, jego unaczynienie 

wykazuje cechy zarówno zaopatrzenia mostu, jak i rdzenia kręgowego. Górna część rdzenia 

przedłużonego jest unaczyniona przez tętnice mostu oraz drobne perforatory odchodzące 

bezpośrednio od tętnice kręgowych oraz tętnic dolnych tylnych móżdżku (a. cerebelli 

posteriori inferior). Dolna część rdzenia przedłużonego otrzymuje krew od tętnic rdzeniowych 

przedniej i tylnych, gałęzi tętnic kręgowych (aa. spinales anterior et posteriores). 

 

 

7.2.4 Budowa histologiczna naczyń przeszywających 

Początkowy odcinek przebiegu tętnic przeszywających zbudowany jest w sposób 

typowy dla tętnic wewnątrzczaszkowych. Najbardziej wewnętrznie znajduje się leżący na 

błonie podstawnej śródbłonek, oddzielony zbudowaną z włókien elastynowych błoną sprężystą 

od warstwy środkowej utworzonej z mięśniówki gładkiej. Zewnętrzną warstwę stanowi 

łącznotkankowa przydanka, pod którą przebiegają sploty nerwowe. 39,40 Z niedawno 

przeprowadzonych badań wiadomo, że śródbłonek jest heterogenny w obrębie OUN, jednak 

nie wyodrębniono jeszcze fenotypu czy ekspresji genów typowej dla perforatorów. 41 

Unerwienie tętnic ma trojakie pochodzenie: współczulne (ze zwoju szyjnego górnego), 
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przywspółczulne (ze zwojów skrzydłowo-podniebiennego i usznego) oraz somatyczne (od 

nerwu trójdzielnego). 42 Unerwienie współczulne chroni przed niekontrolowanymi wzrostami 

przepływu krwi podczas wzrostów ciśnienia tętniczego, natomiast rola unerwienia 

przywspółczulnego i somatycznego jest niejasna. 43 

 

 

Ryc. 4 Schemat budowy histologicznej ścian tętnic wewnątrzczaszkowych w zależności od kalibru naczynia. 

Źródło: Samantha Schaeffer, Constantino Iadecola Revisiting the neurovascular unit Nature Neuroscience 2021 41 

(uzyskano zgodę wydawcy na użycie ilustracji). 

 

 

Po wniknięciu w mózg tętnice przeszywające otoczone są przestrzeniami Robina-

Virchowa, a wraz z przebiegiem spada liczba warstw komórek mięśniowych. 41 Od miejsc, 

gdzie mięśniówka składa się z pojedynczej warstwy, kończą się przestrzenie Robina-Virchowa, 

jak również opisane powyżej unerwienie.  44 Dystalnie pojawiają się zakończenia nerwowe od 

jąder podstawnego Meynerta, miejsca sinawego i j. wielkiego szwu, 39,42,45 które za 

pośrednictwem astrocytów i interneuronów modulują sprzężenie nerwowo-naczyniowe. 45-48 

Mięśniówka staja się przerywana, a naczynie dzieli się na włośniczki (Ryc. 5). 
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Ryc. 5 Obraz histologiczny dystalnego odcinka perforatora tętnicy środkowej mózgu. Tętniczka o średnicy 

około 50 𝜇𝑚 wewnątrz tkanki nerwowej jąder podstawy mózgowia. Naczynie częściowo wypełnione jest 

zabarwionymi na czerwono erytrocytami. Barwienie Mallory’ego, materiały własne. 

 

7.2.5 Obrazowanie tętnic przeszywających 

Ze względu na małą średnicę, poniżej 1mm, trudno obrazuje się tętnice przeszywające, 

dlatego przez długi czas jedyną dostępną metodą ich badania była analiza preparatów 

anatomicznych. Badanie ultrasonograficzne metodą Dopplera przezczaszkowego i skanowanie 

przy pomocy standardowo używanych klinicznie tomografów komputerowych ma zbyt niską 

rozdzielczość, aby zobrazować perforatory (Ryc. 6 i Ryc. 7). 49-52 Angiografia subtrakcyjna jest 

w stanie uwidocznić największe z perforatorów, jednak jest to badanie inwazyjne, a osiągane 

obrazy naczyń przeszywających nie są wysokiej jakości. W ostatnim czasie pojawiły się próby 

zobrazowania tych naczyń w MRI, szczególnie 7T (ze względu na lepszą rozdzielczość). Wielu 

zespołom udało się uwidocznić tętnice soczewkowo-prążkowiowe, jednak ponownie tylko 

największe z nich, dlatego trwają prace nad udoskonaleniem technik obrazowania. 53-56 Żadna 

z wymienionych metod nie daje możliwości wiernego i dokładnego odwzorowania 

trójwymiarowej geometrii naczyń przeszywających. 

Warto podkreślić, że szeroko stosowane w modelach doświadczalnych modele 

obrazowania i badania przepływu mózgowego in vivo często biorą pod uwagę jedynie naczynia 

korowe (np. obserwacja przepływu korowego przez przygotowane uprzednio okno kostne w 
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modelu szczurzym). 57,58 Dlatego też modele te nie są odpowiednie do badania tętnic 

przeszywających struktur głębokich. 

 

 

Ryc. 6 Tętnica środkowa mózgu zobrazowana przy pomocy angiografii tomografii komputerowej. Rekonstrukcja 

MIP (ang. maximum intensity projection) o szerokości 5 mm. Naczynia przeszywające nie są widoczne. 

Zobrazowano jedynie naczynie zmierzające ku tyłowi i otaczające konar mózgu, które może być mylnie nazwane 

tętnicą naczyniówkową przednią prawą (gwiazdka), ponieważ jest to żyła środkowa mózgu głęboka prawa 

przechodząca w żyłę podstawną. Materiał własny. 
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Ryc. 7 Tętnica środkowa mózgu (panel górny) i kręgowa (panel dolny) zobrazowane przy pomocy 

ultrasanografii przezczaszkowej z opcją Dopplera kolorowego przez odpowiednio okno skroniowe i 

podpotyliczne. Tętnice przeszywające nie są widoczne. Materiał własny. 
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7.3 Znaczenie kliniczne tętnic przeszywających 

Istota kliniczna perforatorów najwyraźniej uwidacznia się w sytuacjach ich uszkodzenia 

np. w wyniku zatkania przez materiał zatorowy, dlatego niniejszy rozdział otwiera przegląd 

zespołów naczyniowych ośrodkowego układu nerwowego związanych z perforatorami (7.3.1). 

W dalszej części scharakteryzowano fizjologiczne i patofizjologiczne uwarunkowania tętnic 

przeszywających (7.3.2), po czym opisano ich znaczenie podczas planowania i wykonywania 

wybranych zabiegów wewnątrzczaszkowych (7.3.3). 

7.3.1 Perforatory a zespoły naczyniowe mózgowia 

Zasadniczą funkcją perforatorów jest zaopatrywanie unaczynianych struktur w tlen i 

składniki odżywcze oraz odprowadzanie produktów przemiany materii. Zapotrzebowanie 

energetyczne ośrodkowego układu nerwowego jest wysokie i może być zapewnione jedynie 

przez nieprzerwany dopływ odpowiednio utlenowanej krwi. Komórki nerwowe pozyskują 

energię w głównej mierze z tlenowego metabolizmu glukozy i nie posiadają zmagazynowanych 

zapasów energetycznych, dlatego przerwanie dopływu krwi prowadzi do upośledzenia ich 

funkcji w ciągu kilku sekund. 

W ciągu minuty przez mózgowie przepływa około 750 ml krwi, co odpowiada 

przepływowi ok. 50-55 ml/min/100 g tkanki nerwowej. 59,60 Warto podkreślić, że przepływ 

przez istotę szarą jest około dwukrotnie wyższy niż przez istotę białą, a raportowane dokładne 

wartości wykazują dużą rozbieżność w zależności od stosowanej metody badania. 61,62 

Minimalny przepływ konieczny dla utrzymania funkcjonowania neuronów wynosi około 20 

ml/min/100g tkanki. W trakcie godzinnego niedokrwienia do śmierci neuronów dochodzi przy 

spadku przepływu poniżej ok. 10 ml/min/100g tkanki nerwowej, a zatem w sytuacji pośrednich 

wartości przepływu neurony funkcjonują, ale również nie obumierają. W przypadku 

przywrócenia dopływu krwi podejmują one funkcję, co leży u podstaw wyjaśnienia 

skuteczności leczenia reperfuzyjnego udarów niedokrwiennych oraz obrazu klinicznego 

przemijających ataków niedokrwiennych (TIA, ang. transient ischemic attack). 

Jak przedstawiono w poprzednich rozdziałach, zakres unaczynienia perforatorów 

obejmuje elementy układu piramidowego i pozapiramidowego, elementy drogi czuciowej, 

ośrodki odpowiedzialne za świadomość, mowę, ruchomość gałek ocznych, akomodację, 

reakcję źrenic na światło, jak również homeostazę organizmu. Dlatego też prawidłowy 

przepływ krwi przez te naczynia jest kluczowy dla funkcjonowania człowieka. Niedokrwienie 
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zaopatrywanych struktur w przebiegu TIA lub udaru lakunarnego może więc prowadzić do 

szeregu objawów, których nasilenie zależy od lokalizacji i rozległości ogniska. 54,63-67 

Zakres unaczynienia tętnic układu istoty dziurkowanej przedniej jest rozległy i obejmuje 

struktury między mózgowia, jąder podstawy oraz okolicznych dróg istoty białej. Zespoły 

naczyniowe wywołane ich uszkodzeniem podsumowano w poniższej tabeli.  

 

 

 

Tabela 1 Najważniejsze struktury unaczyniane przez tętnice układu istoty dziurkowanej przedniej i zespoły 

naczyniowe towarzyszące ich uszkodzeniom. 63,64 

Unaczyniana struktura Czynność struktury Objawy wywoływane uszkodzeniem 

torebka wewnętrzna i 

przylegająca część wieńca 

promienistego, pęczek 

łukowaty 

drogi wstępujące i zstępujące, 

promienistość wzrokowa 

niedowłady i porażenia, 

zaburzenia czucia, 

niedowidzenie połowicze jednoimienne, 

afazja, dysartria 

gałka blada, skorupa, głowa i 

trzon jądra ogoniastego, 

niskowzgórze 

istota bezimienna, jądro 

półleżące 

kontrola ruchu, procesów 

poznawczych, emocji, uczenia 

się 

zaburzenia napięcia mięśniowego, 

planowania i wykonywania ruchów (np. 

parkinsonizm, choroba Huntingtona) 

zaburzenia zachowania, anhedonia, 

zaburzenia poznawcze  

przednia część wzgórza 

element drogi czuciowej, 

regulacja mowy, ruchu, 

świadomości 

zaburzenia czucia, afazja, zaburzenia 

świadomości i pamięci 

podwzgórze, lejek przysadki,  

sklepienie, spoidło przednie 

regulacja hormonalna 

elementy układu limbicznego 

oraz kręgu Papeza 

m.in. moczówka prosta, hiponatremia, 

pierwotna niedoczynność kory nadnerczy 

zaburzenia świadomości, motywacji, 

napędu, apetytu, połykania, koordynacji, 

amnezja 
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Wielość jąder podkorowych i dróg istoty białej pnia mózgu oraz znaczne zróżnicowanie 

ich funkcji jest przyczyną występowania wielu klinicznych zespołów naczyniowych; 

zrozumienie ich podłoża możliwe jest jedynie dzięki wnikliwej znajomości neuroanatomii. 

Wiele z nich ma charakter zespołów naprzemiennych – uszkodzone jest jądro nerwu 

czaszkowego i przebiegające w jego bliskości drogi, które ulegają skrzyżowaniu poniżej 

miejsca uszkodzenia. Poniżej scharakteryzowano najczęstsze zespoły naczyniowe pnia mózgu 

(na podstawie M. Baehr, M. Frotscher Topical Diagnosis in Neurology, Thieme 2019): 

1. Zespół grzbietowo-boczny opuszki (zespół Wallenberga) 

Przyczyną rozwinięcia zespołu Wallenberga jest zamknięcie perforatorów tętnicy dolnej 

tylnej móżdżku lub tętnicy kręgowej. Dochodzi wówczas do pojawienia się zawrotów głowy, 

oczopląsu i tendencji do upadania na stronę uszkodzenia (jądro przedsionkowe dolne), 

tachykardii i duszności (jądro grzbietowe nerwu błędnego), tożstronnej ataksji i asynergii 

(konar dolny móżdżku), nudności i wymiotów (pole najdalsze), tożstronnego porażenia 

podniebienia, gardła i krtani, a więc dysartrii i dysfonii (jądro dwuznaczne), zniesienia czucia 

bólu i temperatury na twarzy i zniesienia odruchu rogówkowego po stronie uszkodzenia (jądro 

rdzeniowe nerwu trójdzielnego), zespołu Hornera po stronie uszkodzenia (włókna 

współczulne), ataksji i zmniejszenia napięcia mięśniowego po stronie uszkodzenia (droga 

rdzeniowo-móżdżkowa przednia), zniesienia czucia bólu i temperatury przeciwległej połowy 

ciała (droga rdzeniowo-wzgórzowa boczna), czkawki (twór siatkowaty), ageuzji (jądro pasma 

samotnego). 

2. Zespół przyśrodkowy opuszki (zespół Dejerine-Roussy) 

Uszkodzenie przyśrodkowo-brzusznej części rdzenia przedłużonego objawia się 

oczopląsem (pęczek podłużny przyśrodkowy), przeciwstronnym zaburzeniem czucia dotyku, 

wibracji i ułożenia (wstęga przyśrodkowa), miorytmiami podniebienia i gardła po stronie 

uszkodzenia (oliwka), obwodowego porażenia nerwu podjęzykowego po stronie uszkodzenia 

(wewnątrzmózgowiowy przebieg włókien nerwu XII) oraz przeciwstronnym niedowładem z 

objawem Babińskiego (piramida). 

3. Zespół doogonowej części podstawnej części mostu (zespół Millarda-Gublera, zespół 

Foville’a)  

Zespół Millarda-Gublera można zaobserwować w przypadku zamknięcia tętnic 

mostowych, a dokładniej gałęzi okalających krótkich unaczyniających dolną część mostu. 
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Rozwijają się wówczas przeciwstronne zaburzenia czucia dotyku, ułożenia i wibracji (wstęga 

przyśrodkowa), utrata słuchu (wstęga boczna), obwodowe porażenie nerwów odwodzącego i 

twarzowego po stronie uszkodzenia (jądra nerwów VI i VII), zniesienie czucia bólu i 

temperatury przeciwnej połowy ciała (droga rdzeniowo-wzgórzowa boczna) oraz 

przeciwstronne porażenie spastyczne (droga piramidowa). 

4. Zespół doogonowej części nakrywki mostu 

Zamknięcie gałęzi okalających krótkich i długich tętnicy podstawnej prowadzi do 

pojawienia się zespołu neurologicznego, w skład którego wchodzi: oczopląs i porażenie 

spojrzenia w stronę uszkodzenia (pęczek podłużny przyśrodkowy), obwodowe porażenia 

nerwów odwodzącego i twarzowego po stronie uszkodzenia (jądra nerwów VI i VII), 

hemiataksja, drżenie zamiarowe, adiadochokineza, dysartria móżdżkowa (konar środkowy 

móżdżku), zespół Hornera po stronie uszkodzenia (włókna współczulne), oczopląs i zawroty 

głowy (jądra przedsionkowe), tożstronne zaburzenia czucia bólu i temperatury twarzy (jądro 

rdzeniowe nerwu trójdzielnego), miorytmie podniebienia i gardła (droga środkowa nakrywki), 

asynergia i obniżenie napięcia mięśniowego po stronie uszkodzenia (droga rdzeniowo-

móżdżkowa przednia), utrata słuchu (wstęga boczna), zniesienie czucia bólu i temperatury 

przeciwnej połowy ciała (droga rdzeniowo-wzgórzowa boczna), upośledzenie czucia dotyku, 

wibracji i ułożenia przeciwnej połowy ciała (wstęga przyśrodkowa). 

5. Zespół środkowej części nakrywki mostu 

Do rozwoju zespołu środkowej części nakrywki mostu dochodzi w wyniku zamknięcia 

gałęzi okalających długich górnej części tętnicy podstawnej oraz tętnicy móżdżkowej górnej. 

Można wówczas zaobserwować hemiataksję, drżenie zamiarowe, adiadochokinezę i dyzartrię 

móżdżkową (konar górny móżdżku), zniesienie czucia dyskryminatywnego twarzy po stronie 

uszkodzenia (jądro główne czuciowe nerwu trójdzielnego), tożstronne zaburzenia czucia bólu 

i temperatury twarzy (jądro rdzeniowe nerwu trójdzielnego), obwodowe porażenie mięśni żucia 

(jądro ruchowe nerwu trójdzielnego), miorytmie podniebienia i gardła (środkowa droga 

nakrywki), zniesienie odruchu mrugania (droga pokrywowo-rdzeniowa), zniesienie czucia bólu 

i temperatury przeciwległej połowy ciała (droga rdzeniowo-wzgórzowa boczna), utrata słuchu 

(wstęga boczna), zniesienie czucia dotyku, wibracji i ułożenia przeciwległej połowy ciała 

(wstęga przyśrodkowa), ośrodkowe porażenia nerwów twarzowego, językowo-gardłowego, 

błędnego i podjęzykowego (droga korowo-jądrowa). 
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6. Zespół środkowej części podstawnej części mostu 

Wynikiem zamknięcia gałęzi przyśrodkowych i okalających krótkich tętnicy podstawnej 

jest powstanie zespołu środkowej części nakrywki mostu, który charakteryzuje się zniesieniem 

wszystkich modalności czucia tożstronnej połowy twarzy (wewnątrzmózgowiowy przebieg 

włókien nerwu trójdzielnego), hemiataksją i asynergią po stronie uszkodzenia (konar środkowy 

móżdżku), przeciwstronnym porażeniem spastycznym (droga korowo-rdzeniowa) oraz 

tożstronną dystaksją (jądra mostu). 

7. Zespół jądra czerwiennego (zespół Benedikta) 

Do selektywnego uszkodzenia jądra czerwiennego dochodzi w przypadku zamknięcia 

odpowiedniej tętniczki istoty dziurkowanej tylnej odchodzącej od tętnicy tylnej mózgu lub 

tętnicy podstawnej. Zaobserwować można wówczas przeciwstronny zespół hiperkinetyczny 

(drżenie, choreoatetoza), jak również cechy uszkodzenia struktur przylegających: porażenie 

nerwu okoruchowego z rozszerzeniem źrenicy po stronie niedokrwienia 

(wewnątrzmózgowiowy przebieg włókien nerwu III), przeciwstronną sztywność (istota 

czarna), przeciwstronne zaburzenia czucia głębokiego i wibracji (wstęga przyśrodkowa). 

8. Zespół konara mózgu (zespół Webera) 

Zamknięcie tętnic istoty dziurkowanej tylnej unaczyniających konar mózgu prowadzi do 

wystąpienia złożonego zespołu neurologicznego: porażenia nerwu okoruchowego z 

rozszerzeniem źrenicy po stronie uszkodzenia, przeciwstronnego spastycznego porażenia 

połowiczego (droga korowo-rdzeniowa), przeciwstronnej sztywności parkinsonowskiej (istota 

czarna), przeciwstronnej dystaksji (droga korowo-mostowa), jak również przeciwstronnego 

ośrodkowego porażenia nerwów twarzowego i podjęzykowego (droga korowo-jądrowa). 

 

Udary z zakresu tętnic przeszywających, jak również ich strukturalne uszkodzenie mogą 

być początkowo nieme klinicznie, jednak wraz z upływem lat przyczyniają się do rozwoju 

różnych form otępienia, w szczególności otępienia naczyniopochodnego i choroby Alzheimera. 

W 2010 roku na otępienie chorowało na świecie 36.5 miliona osób; do 2050 roku liczba ta ma 

wzrosnąć ponad trzykrotnie. 68 W świetle najnowszych badań wydaje się, że nie musi wcale 

dochodzić do istotnego niedokrwienia (dokonane udary lakunarne, TIA), aby funkcja układu 

nerwowego była zaburzona – np. sama dysfunkcja lewego przedsionka serca jest niezależnym 

czynnikiem ryzyka rozwoju otępienia (szczególnie, jeśli wystąpi w młodym wieku). 69-71 
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Perforatory jąder podstawy są źródłem krwotoków śródmózgowych – rodzaju udaru 

krwotocznego o poważnym rokowaniu związanego najczęściej z nadciśnieniem tętniczym, 72,73 

natomiast perforatory mostu (głównie gałęzie pośrodkowe) mają znaczenie przy powstawaniu 

krwotoków Dureta związanych z wklinowaniem pnia mózgu w otwór wielki. 24 

 

7.3.2 Fizjologia i patofizjologia tętnic przeszywających 

Tętnice przeszywające są naczyniami oporowymi 39 i wykazują spoczynkowe napięcie 

miogenne, mniejsze jednak niż duże tętnice wewnątrzczaszkowe. 74-76 Biorą udział w 

autoregulacji przepływu mózgowego: zmieniają napięcie w odpowiedzi na wahania ciśnienia 

tętniczego, tak aby utrzymać stały gradient ciśnienia przez ścianę naczynia. 43,74,77-79 Warto 

zaznaczyć, że jest to mechanizm niezależny od śródbłonka. Wydaje się, że perforatory głębokie 

mogą podlegać wyższym ciśnieniom niż perforatory powierzchowne i być bardziej narażone 

na udary, jednak nie zostało to do tej pory ostatecznie potwierdzone. 80-82  

Tętnice przeszywające reagują również na czynniki chemiczne: w szczególności 

rozszerzają się w odpowiedzi na hiperkapnię (w wyniku bezpośredniego działania dwutlenku 

węgla na mięśniówkę gładką, jak również poprzez neuronalny tlenek azotu i kanały wrażliwę 

na zmianę odczynu tkanki) 83-86 i hipoksję (przez bezpośredni wpływ na ścianę naczynia, 

mediatory uwalniane przez tkankę nerwową i aktywację jąder wykrywających prężność tlenu) 

39,87. Śródbłonek natomiast odgrywa główną rolę w naczyniowej komponencie sprzężenia 

nerwowo-naczyniowego: 39,41,43,88-91 otrzymawszy i odczytawszy informację o potrzebie 

zwiększenia przepływu przekazują ją proksymalnie prowadząc do lokalnego rozszerzenia 

tętniczek (np. neuronalny NO może specyficznie wpływać na tętniczki wewnątrzmózgowe). 92  

Tętnice przeszywające biorą również udział w oczyszczaniu tkanki nerwowej z 

metabolitów i toksyn na drodze przeznaczyniowej, okołonaczyniowej i przynaczniowej 

(transvascular, perivascular and paravascular pathways). 39,43 Kluczowe znaczenie mają tutaj 

przestrzenie okołonaczyniowe, zwane również przestrzeniami Robina-Virchowa, które są 

obecnie przedmiotem wielu badań nad układem glimfatycznym. 93-96 Część autorów postuluje, 

że łączą się one bezpośrednio z przestrzenią podpajęczynówkową, jednak wyniki własnych 

doświadczeń autora i część literatury przeczą tej tezie. 97 Wydaje się, że rozdęcie przestrzeni 

okołonaczyniowych związane z chorobą małych naczyń może upośledzać dynamikę płynu 

śródmiąższowego upośledzając oczyszczanie tkanki nerwowej. 98 Ponadto, uszkodzenie 
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śródbłonka perforatorów prowadzi do zmiany fenotypu na wazokonstrykcyjny, 

prozakrzepowy, prozapalny, rozszczelnia barierę krew-mózg i upośledza autoregulację. 99  

Dysfunkcji nerwowo-naczyniowa uznawana jest również za wczesny czynnik patogenny 

w rozwoju choroby Alzheimera. 100,101 Uszkodzenie lub upośledzenie czynności jądra 

podstawnego Meynerta na wczesnym etapie choroby Alzheimera i otępienia z ciałami Lewiego 

może po części tłumaczyć spadek mózgowego przepływu krwi i kliniczną efektywność 

inhibitorów cholinesterazy, ponieważ wspomniane jądro jest źródłem włókien unerwiających 

tętnice przebiegające wewnątrz tkanki nerwowej. 102,103 

 

7.3.3 Perforatory a interwencje wewnątrzczaszkowe 

Problematyka zachowania struktury tętnicy przeszywających związana jest z wieloma 

interwencjami wewnątrzczaszkowymi. Jednym z głównych obszarów jest leczenie chorób 

naczyniowych ośrodkowego układu nerwowego, które może wiązać się z uszkodzeniem 

perforatorów w różnych mechanizmach. 104,105 Podczas operacji neurochirurgicznych 

perforatory mogą zostać uszkodzone np. podczas preparowania tętniaka lub w wyniku 

założenia zacisku naczyniowego (również czasowego). Procedury neuroradiologiczne mogą 

prowadzić bezpośrednio do upośledzenia przepływu przez perforatory (np. w wyniku 

embolizacji tętniaka, od którego odchodzi naczynie) lub w wyniku stopniowej przebudowy 

naczynia macierzystego po implantacji stentu klasycznego lub flow-divertera. Znane są i 

opisywane w literaturze zarówno ostre jak i opóźnione powikłania związane z uszkodzeniem 

perforatorów w wyżej wymienionych mechanizmach. 106-109  

Kolejną grupą zabiegów wewnątrzczaszkowych, podczas których perforatory narażone 

są na uszkodzenie, są zbiegu neuroonkologiczne. 110 Guzy środkowego dołu czaski (np. 

oponiaki okolicy siodła tureckiego) mogą ściśle otaczać tętnicę szyjną wewnętrzną i okolicę jej 

podziału, a w konsekwencji tętnice środkowe przednio-przyśrodkowe i przednio-boczne. 

Odpreparowanie guza od tętnicy może wiązać się z ich uszkodzeniem, rozwojem udarów i 

wystąpieniem ciężkich zespołów neurologicznych, dlatego dla przykładu w przypadku 

oponiaków przyśrodkowej części skrzydła mniejszego czy wyrostka pochyłego przedniego 

wydaje się, że korzystniejsze od wyszkieletowania tętnicy szyjnej wewnętrznej, tętnicy 

środkowej mózgu i tętnicy przedniej mózgu jest pozostawienie fragmentów guza otaczających 

naczynia i następcza radioterapia. 111 Podobnie w przypadku glejaków wyspy – zakres resekcji 

jest ograniczony od strony przyśrodkowej przez tętnice soczowkowo-prążkowiowe boczne, 
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ponieważ zbyt głęboka resekcja prowadzi do uszkodzenia tych naczyń i niedokrwienia torebki 

wewnętrznej i wieńca promienistego klinicznie objawiającego się przeciwstronnym 

porażeniem połowiczym. 112 

Podane powyżej przypadki stanowią reprezentatywne przykłady, jednak analogiczne, 

poważne konsekwencje muszą być brane pod uwagę przy okazji leczenia jakichkolwiek 

patologii znajdujących się sąsiedztwie tętnic przeszywających podstawy mózgu. Znajomość ich 

anatomii pozwala optymalnie zaplanować i przeprowadzić zabieg. 

 

7.4 Rola hemodynamiki w fizjologii i patofizjologii przepływu 

Od dawna było wiadomo, że ściany naczyń krwionośnych nie pełnią jedynie biernej 

funkcji doprowadzania krwi do zaopatrywanych struktur. Już w drugiej połowie XIX wieku 

niemiecki uczony Rudolf Virchow sformułował klasyczną triadę czynników wpływających na 

hemostazę uwzględniając w niej czynność śródbłonka. 113 Wnikliwe badania doprowadziły do 

odkrycia i opisania kolejnych procesów, w które zaangażowana jest ściana naczynia: 114 

kontrola napięcia i średnicy naczyń prowadząca do regulacji miejscowego przepływu krwi, 

kontrola przechodzenia płynu, cząstek i hormonów, jak również płytek i komórek krwi, co ma 

znaczenie w odżywianiu tkanek, regulacji reakcji zapalnej, naprawiania uszkodzeń tkanek czy 

kierowania układu odpornościowego do źródeł infekcji; modulacja hemostazy i fibrynoliny, 

angiogeneza itd.  

To jednak dopiero odkrycia ostatnich dekad rzuciły nowe światło na powyższe funkcje, 

gdy powiązano reakcje ściany naczynia z warunkami hemodynamicznymi wywieranymi przez 

przepływającą krew. Zagadnienie to jest szczególnie ciekawe ze względu na 

interdyscyplinarność – wymaga znajomości nauk podstawowych: anatomii, histologii, 

fizjologii, ale również nauk klinicznych (neurologii, kardiologii) i fizyki czy matematyki. 

Poniższy rozdział otwiera część poświęcona opisowi reakcji naczynia na podstawowe typy 

przepływu krwi (7.4.1), po czym przedstawiono mechanoreceptory śródbłonka – struktury, 

dzięki którym interakcje w ogóle zachodzą (7.4.2). Następnie scharakteryzowano badania 

symulacyjne przepływu krwi (7.4.3) i zaprezentowano obliczane w nich podstawowe wielkości 

fizyczne (7.4.4). 
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7.4.1 Odpowiedź ściany naczynia na różne typy przepływu krwi 

Komórki śródbłonka, stanowiące najbardziej wewnętrznie leżącą warstwę ściany 

naczynia, wystawione są przez cały czas na działanie sił hemodynamicznych. W warunkach 

fizjologicznych natężenie przepływu krwi stanowi dla nich informację o zapotrzebowaniu 

unaczynionych tkanek w tlen i składniki odżywcze, która jest odczytywana i wywołuje 

określone reakcje. 115 Badania wskazują, że raczej zmiany niż bezwzględne wartości obciążenia 

hemodynamicznego aktywują śródbłonek. 116-119 

Pierwszym omówionym bodźcem będzie wzrost przepływu krwi przez naczynie. 

Przykładem może być rozszerzenie mikrokrążenia w wyniku zgromadzenia metabolitów w 

mięśniach czworogłowych ud podczas jazdy na rowerze, co prowadzi do spadku oporu 

naczyniowego w tej części łożyska naczyniowego i zwiększenia prędkości przepływu krwi 

przez tętnice udowe głębokie i gałęzie zaopatrujące mięsień (głównie tętnica okalająca udo 

boczna, łac. arteria circumflexa lateralis femoris). Śródbłonek odczytuje wzrost tarcia 

przepływającego płynu, co prowadzi do uwolnienia substancji wazodylatacyjnych, 

rozszerzenia naczynia i zapewnienia odpowiedniego dopływu krwi. W dłuższej perspektywie 

czasu przy powtarzaniu się takich sytuacji naczynia doprowadzające krew do pracującego 

mięśnia ulegają przebudowie: średnica wewnętrzna tętnic ulega zwiększeniu z zachowaniem 

prawidłowych warstw ich ścian, co leży u podstaw adaptacji w treningu wytrzymałościowym. 

115,117,120  

Analogiczne reakcje dostosowania unaczynienia tętniczego do zapotrzebowania tkanek 

obserwowane są chociażby podczas wzrostu organizmu czy poszczególnych narządów, 

również w warunkach patofizjologicznych (np. w przypadku rozwoju nowotworów). 

Zwiększenie przepływu jest zatem równoznaczne z informacją o wzroście zapotrzebowania 

energetycznego i potrzebie wzrostu kalibru naczynia. 

Również spadek przepływu krwi niesie komórkom śródbłonka istotne informacje, jednak 

tym razem o zbyt dużym dopływie krwi w stosunku do zapotrzebowania. Tarcie przepływającej 

krwi o komórki śródbłonka spada, a sam przepływ może przestać być laminarny, zaczynają 

występować obszary recyrkulacji i względnego zastoju. Przykładem może być mięsień, który 

nie pracuje i wykazuje jedynie spoczynkowy metabolizm. Wówczas tętnica zwęża się poprzez 

skurcz mięśni gładkich, ograniczając dopływ krwi. W dłuższej perspektywie naczynie ulega 

przebudowie, jednak zgoła innej niż w poprzednim przypadku – ściana naczynia przerasta, 

jednak ze zmniejszeniem średnicy wewnętrznej, a budowa ściany jest zaburzona w wyniku 
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przekształcenia fenotypu i migracji komórek mięśni gładkich w kierunku błony wewnętrznej. 

118,121-124  

Podobne reakcje i przebudowę można zaobserwować w narządach podlegających 

zanikowi (np. grasicy), gdy unaczynienie tętnicze również inwoluuje. A zatem zmniejszenie 

przepływu i pojawienie się obszarów recyrkulacji i zastoju stanowi informację o spadku 

zapotrzebowania w dopływ krwi oraz możliwości redukcji światła naczynia. 

 

Tabela 2 Podsumowanie wpływu różnych charakterów przepływu krwi na morfologię i funkcjonowanie 

ściany naczynia. 

Cecha komórek śródbłonka laminarny przepływ krwi 

fizjologiczne naprężenia 

ścinające 

przepływ krwi zaburzony z 

obszarami recyrkulacji i zastoju 

naprężenia ścinające obniżone 

wpływ na średnicę naczynia rozszerzenie naczynia skurcz naczynia 

przepuszczalność, wychwytywanie LDL niska wysoka 

szybkość odnowy komórek i syntezy 

DNA 

niska wysoka 

morfologia komórki podłużne, o 

podobnym kształcie 

komórki wielokątne, 

różnokształtne 

ekspresja cząsteczek adhezyjnych, genów 

stanu zapalnego i chemokin 

niska wysoka 

adhezja leukocytów, agregacja płytek 

krwi 

hamowanie promocja 

stres oksydacyjny, wytwarzanie 

reaktywnych form tlenu 

niski wysoki 

aktywacja komórek mięśni gładkich 

warstwy środkowej 

niska wysoka 

naprawa uszkodzeń, endotelializacja promocja opóźnienie 

miażdżyca i wykrzepianie hamowanie promocja 

Opracowanie własne na podstawie J. Chiu Effects of Disturbed Flow on Vascular Endothelium: 

Pathophysiological Basis and Clinical Perspectives, Physiological Reviews 2011 115 
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Opisane powyżej dwa typy zmian przepływu krwi oraz odpowiadające im reakcje ściany 

naczynia stanowią modelowe przykłady wpływu hemodynamiki na funkcjonowanie układu 

naczyniowego. Wnikliwe badania pokazały, że u podstaw tych reakcji leży odczytanie 

informacji o charakterze przepływu przez mechanoreceptory komórek śródbłonka, które 

następnie sterują odpowiedzią całej ściany naczynia. 118,125,126 Korespondujące cechy 

morfologiczne i czynnościowe przedstawiono w powyższej tabeli. 

W kontekście reakcji na wzrost i spadek przepływu wprowadzono pojęcia odpowiednio 

eutroficznego i hipertroficznego wzrostu naczynia. 127 Eutroficzny wzrost prowadzi do 

zwiększenia wewnętrznej średnicy naczyni i dostosowania do zwiększenia zapotrzebowania w 

krew, natomiast przerost hipertroficzny to rozrost ściany naczynia i zwężenie jego światła. 

Wydaje się, że śródbłonek wywołując odpowiednie reakcje działa w kierunku utrzymania w 

układzie tętniczym stałego naprężenia ścinającego, a więc wielkości tarcia przepływającego 

płynu, na poziomie około 15 − 20 
𝑑𝑦𝑛

𝑐𝑚2, czyli 1.5 − 2 𝑃𝑎. 128-130 

Nietrudno sobie wyobrazić, że w warunkach patofizjologicznych opisane wyżej 

schematy reakcji ulegają wypaczeniu. Układ naczyniowy nie trzyma się klasycznych 

schematów – naczynia dzielą się (i to niesymetrycznie), czasami ponownie łączą, mają kręty 

przebieg wtórny do filo- i ontogenetycznych migracji unaczynianych narządów i ich części, a 

różnorakie anomalie i odmiany anatomiczne czy histologiczne mogą prowadzić do lokalnych 

zaburzeń hemodynamicznych. Obserwacje kliniczne sugerowały, że niektóre miejsca są 

szczególnie narażone na występowanie konkretnych patologii (np. miejsca podziału tętnic 

wewnątrzczaszkowych na powstanie tętniaków czy zakrzywienia tętnic na rozwinięcie blaszki 

miażdżycowej), co skłoniło badaczy do zajęcia sią analizami lokalnych warunków 

hemodynamicznych. 

Dodatkowym, bardzo ciekawym przykładem przebudowy naczynia w wyniku zmian 

warunków hemodynamicznych jest arterializacja żył poddanych przepływowi tętniczemu (w 

sytuacjach jatrogennych – wytworzenia dostępu naczyniowego do hemodializ – czy to 

chorobowych np. w przypadku żył drenujących krew z malformacji tętniczo-żylnych). 131 

Ekspozycja na tętnicze środowisko (naprężenia ścinające, pH krwi, prężność tlenu, skład 

metabolitów itd.) prowadzi do zmiany fenotypu śródbłonka i pozostałych komórek ściany żyły, 

dostosowując ją do nowych warunków (np. komórki mięśniówki gładkiej migrują do 

wewnętrznej warstwy naczynia, gdzie proliferując wzmacniają ją). 132,133 Wydaje się, że 

warunki biomechaniczne stanowią jeden z istotniejszych czynników promujących remodelling 
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i arterializację, 134,135 a istotne znaczenie mogą tutaj również odgrywać interacje z układem 

krzepnięcia krwi. 136-139 

 

7.4.2 Mechanoreceptory śródbłonka  

Komórki śródbłonka nieustannie podlegają wpływowi przepływającej krwi, a szereg 

mechanoreceptorów odczytuje i przekazuje informacje o tarciu przepływającej krwi, ciśnieniu 

hydrostatycznym i rozciąganiu komórki. 140 Pierwszą ze struktur są kaweole i tratwy lipidowe 

(wyspecjalizowane obszary błony komórkowej o średnicy 60 − 80 𝑛𝑚), których białka 

składowe – m.in. kaweolina i kawina – mogą pełnić istotne role w regulacji przepływu krwi. 

141,142 Dla przykładu, badania in vivo w modelu mysim pokazały, że naczynia osobników 

pozbawionych kaweoliny nie reagowały rozszerzeniem na ostre zwiększenie przepływu krwi 

ani przebudową na przewlekłe zwiększenie przepływu krwi. 143,144 Kolejną grupą są białka 

błonowe, takie jak na przykład kanały jonowe. Okazuje się między innymi, że wzrost 

naprężenia ścinającego otwiera kanały potasowe, co prowadzi do uwolnienia czynników 

rozszerzających naczynie, stanowiąc część autoregulacji. 145,146 Również rzęski pełnią istotną 

rolę w mechanotransdukcji, a ich usunięcie zmienia fenotyp komórek śródbłonka na 

mezenchymatyczny. 147-149 Wyściełająca powierzchnię śródbłonka siatka proteoglikanów i 

glikozaminoglikanów nazywana glikokaliksem nie tylko mechanicznie oddziela składniki 

morfotyczne krwi od błony komórkowej śródbłonka, ale również będąc pod stałym wpływem 

przepływu bierze udział w regulacji rozmieszczenia kaweoli oraz proliferacji i ruchomości 

komórki. 150,151 Badania pokazały, że również połączenia międzykomórkowe są zaangażowane 

w reakcje śródbłonka na różne typy przepływu takie jak m.in. przebudowa czy zapalenie ściany 

naczynia. 152,153 

Mechanoreceptory dostarczają komórkom śródbłonka niezbędnych informacji dla 

utrzymania homeostazy naczynia i zaopatrywanej tkanki (np. utrzymania napięcia ściany 

naczynia czy rozszerzenia przy zwiększonym zapotrzebowaniu metabolicznym poprzez 

aktywację śródbłonkowej syntazy tlenku azotu). W świetle tych odkryć nie sposób badać 

cywilizacyjne choroby układu krążenia bez odniesienia do hemodynamiki. Dla przykładu 

wyjaśniono w ten sposób skłonność do powstawania tętniaków wewnątrzczaszkowych u osób 

chorujących na wielotorbielowatość nerek dziedziczoną autosomalnie dominująco (ADPKD): 

białka policystyna-1 i policystyna-2 w warunkach fizjologicznych pełnią funkcję 

mechanoreceptorów śródbłonka; w przypadku ADPKD geny kodujące te białka podlegają 
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mutacjom, powstają białka nieprawidłowe, co stymuluje przebudowę ściany naczynia i sprzyja 

powstawaniu tętniaków. 154 

 

7.4.3 Symulacje przepływu krwi w naczyniach krwionośnych 

Potrzeba zajęcia się hemodynamiką przepływu przez naczynia krwionośne wyrosła z 

obserwacji, że pewne obszary układu naczyniowego są szczególnie narażone na patologie (np. 

miejsca podziału tętnic wewnątrzczaszkowych na powstawanie tętniaków). 8,155 Utworzenie 

symulacji przepływu krwi w naczyniach wymaga zaawansowanej wiedzy z zakresu fizyki, 

matematyki i metod numerycznych. Działem mechaniki płynów, który wykorzystuje metody 

numeryczne do analiz problemów przepływu płynów, jest obliczeniowa mechanika płynów 

(ang. Computational Fluid Dynamics, CFD). U podstawy działania współczesnych programów 

symulacyjnych leży rozwiązanie równań Naviera-Stokesa przy pomocy metody objętości 

skończonych (ang. finite volume method). 156 

Problemy badawcze doprowadziły do powstania interdyscyplinarnych zespołów 

składających się z lekarzy i inżynierów, których celem jest zbadanie warunków 

hemodynamicznych panujących w określonych miejscach układu sercowo-naczyniowego. 

Badania składają się wówczas z kilku powtarzalnych etapów:  

1. Określenie problemu badawczego przez zespół medyczny (np. dlaczego tętniaki 

wewnątrzczaszkowe występują głównie w miejscach podziałów naczyń lub dlaczego 

dystalnie do miejsca zwężenia naczynia dochodzi do dalszego przyrastania blaszki 

miażdżycowej). 

2. Przygotowanie przestrzennej geometrii badanego układu naczyń na podstawie 

wyników badań radiologicznych (np. angio-CT tętnic wewnątrzczaszkowych lub 

tętnic wieńcowych). 

3. Określenie warunków początkowo-brzegowych – tzn. warunków panujących na 

wlotach i wylotach badanego układu naczyń – oraz parametrów płynu. 

4. Przeprowadzenie symulacji przez zespół inżynierski i obliczenie badanych 

parametrów (m.in. rozkładu prędkości, ciśnienia) 

5. Analiza wyników. 

Prezentacja wyników odbywa się najczęściej za pomocą ilustracji rozkładu ciśnień, 

prędkości itd. Poniżej przedstawiono przykład symulacji przepływu przez naczynie tętnicze ze 
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zwężeniem (materiał dr. inż. Michała Tomaszewskiego z Instytutu Mechaniki i Inżynierii 

Obliczeniowej Wojskowej Akademii Technicznej, Ryc. 8). 

 

 

Ryc. 8 Przykładowa symulacja przepływu krwi przez naczynie z istotnym zwężeniem. Wiersz górny: rozkład 

linii prędkości przepływu krwi, wiersz dolny: mapy ciśnienia dla różnych faz cyklu pracy serca. Materiał dra 

inż. Michała Tomaszewskiego z Instytutu Mechaniki i Inżynierii Obliczeniowej Wojskowej Akademii 

Technicznej. 
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Należy w tym miejscu podkreślić istotę właściwego doboru warunków początkowo-

brzegowych. Istnieją doniesienia, że nawet niewielkie zmiany zadanych parametrów istotnie 

zmieniają wyniki, w szczególności opisujące miejsca zaburzonego przepływu, a więc obszary 

szczególnego zainteresowania. 157-159 Aby uzyskać wyniki zgodne z rzeczywistością należy 

dążyć do odwzorowania warunków fizjologicznych, tymczasem powszechnie stosuje się stałe 

zerowe ciśnienie na wylotach niezależnie od średnicy, 160,161 a czasem nawet autorzy przyjmują 

to założenie za tak oczywiste, że nie informują o nim wprost. 162,163 Ustawienie ciśnienia 

atmosferycznego na wylocie naczynia należy porównać do przecięcia go w tym miejscu i 

pozostawienia swobodnego wypływu krwi. Symuluje się w ten sposób pewne warunki, które 

nie mają nic wspólnego z panującymi w układzie krwionośnym człowieka. Oprócz trudności w 

formułowaniu wiarygodnych wniosków wynika stąd również chaos informacyjny w literaturze 

i brak możliwości porównywania bezwzględnych wartości obliczonych parametrów pomiędzy 

poszczególnymi badaniami. 164 

 

7.4.4 Wielkości obliczane podczas symulacji przepływu 

Przeprowadzenie symulacji przepływu krwi przez układ naczyń umożliwia obliczenie i 

przeanalizowanie wielu wielkości fizycznych. Najprostszymi z nich są rozkłady ciśnienia i 

prędkości (również w formie linii identycznych prędkości przepływu, ang. streamlines, Ryc. 8). 

Stanowią one punkt wyjścia do obliczeń kolejnych wielkości, z których najważniejsze to 

naprężenia ścinające (ang. wall shear stress, WSS), indeks oscylacji (ang. oscillatory shear 

index, OSI) i względny czas zalegania (ang. relative residence time, RRT).  

Naprężenie ścinające jest wielkością wektorową definiowaną jako: 

𝜏𝑊 = 𝜇 (
𝜕𝑢

𝜕𝑦
)

𝑦=0

 

gdzie: 𝑢 – prędkość przepływu równoległa do ściany naczynia, 𝑦 – odległość od ściany 

naczynia, 𝜇 – współczynnik lepkości dynamicznej. Jednostką naprężenia ścinającego jest 

Pascal (Pa). Najczęściej uśrednia się naprężenia ścinające w czasie jednego cyklu pracy serca 

(ang. time-averaged WSS, TAWSS): 

𝑇𝐴𝑊𝑆𝑆 =  
1

𝑇
∫ |𝜏𝑊|

𝑇

0

𝑑𝑡 
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Kolejny z parametrów – indeks oscylacji OSI – w sposób ilościowy przedstawia zmiany 

kierunku naprężeń ścinających podczas jednego cyklu pracy serca i jest definiowany jako: 

𝑂𝑆𝐼 =  
1

2
(1 −

|∫ 𝜏𝑊 𝑑𝑡
𝑇

0
|

∫ |𝜏𝑊| 𝑑𝑡
𝑇

0

). 

Indeks oscylacji jest bezwymiarowy i przyjmuje wartości od 0 (brak zmian kierunku WSS w 

czasie) do 0.5 (maksymalne oscylacje WSS). 

Trzecim z podstawowych obliczanych parametrów jest względny czas zalegania: 

𝑅𝑅𝑇 =
1

𝑇𝐴𝑊𝑆𝑆 (1 − 2 𝑂𝑆𝐼)
, 

który przy braku oscylacji przyjmuje wartość 
1

𝑇𝐴𝑊𝑆𝑆
, natomiast rośnie wraz ze spadkiem 

TAWSS i wzrostem OSI, osiągając w granicy nieskończoność. 

 W tym miejscu warto zwrócić uwagę, jak zachowują się powyższe wielkości w dwóch 

opisanych wyżej modelowych sytuacjach – wzrostu i istotnego spadku przepływu krwi z 

powstaniem obszarów recyrkulacji i względnego zastoju. W przypadku wzrostu przepływu w 

wyniku wzrostu prędkości krwi dochodzi do wzrostu WSS, a ponieważ podczas całego cyklu 

pracy serca przepływ jest zachowany i ma ten sam kierunek, to OSI i RRT osiągają wartości 

bliskie 0. W drugiej sytuacji – znacznego spadku przepływu z obszarami o złożonej 

charakterystyce hemodynamicznej – WSS spada, a w obszarach recyrkulacji i zastoju OSI 

osiąga wartości bliskie 0.5, natomiast RRT gwałtownie rośnie.  
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8 Założenia i cel pracy  

Żadna z dotychczas zaprezentowanych w literaturze symulacji przepływu krwi nie 

dotyczyła naczyń przeszywających, a w kontekście przytoczonego powyżej ich znaczenia 

klinicznego trzeba podkreślić, że jest to zagadnienie szczególnie interesujące. Jako główne 

przyczyny należy upatrywać brak dostępnych trójwymiarowych modeli perforatorów o 

wystarczającej dokładności oraz brak opracowanej techniki przeprowadzenia takich symulacji 

(np. dobrania odpowiednich warunków początkowo-brzegowych). W ostatnich latach 

opublikowano wiele prac, w których w wysokopolowym, 7-Teslowym rezonansie 

magnetycznym próbowano zobrazować perforatory (głównie tętnice soczewkowo-

prążkowiowe). 53-56,165-168 Wstępne wyniki są obiecujące, jednak jakość obrazowania nie jest 

jeszcze zadowalająca – widoczne są jedynie największe perforatory, niemożliwe jest 

odwzorowanie geometrii ściany naczynia, a więc również przeprowadzenie symulacji.  

Celem pracy było opracowanie techniki pozyskiwania trójwymiarowych modeli tętnic 

przeszywających odchodzących od tętnicy środkowej mózgu i tętnicy podstawnej, opisanie 

morfologii miejsc odejścia perforatorów, relacji przestrzennych między fragmentami stentu a 

ujściami naczyń przeszywających, ocena zachowania drożności odgałęzień, jak również ocena 

możliwości wykonania symulacji komputerowych warunków hemodynamicznych. Dane 

dotyczące anatomicznych parametrów tętnic zostały zebrane w Zakładzie Anatomii 

Prawidłowej i Klinicznej WUM, natomiast analizy hemodynamiczne odbyły się we współpracy 

z zespołem prof. dr hab. inż. Jerzego Małachowskiego z Zakładu Inżynierii Obliczeniowej i 

Biomedycznej Wojskowej Akademii Technicznej. Projekt badawczy stanowił część projektu 

OPUS finansowanego ze środków Narodowego Centrum Nauki Modelowanie hemodynamiki 

przepływu przez tętnice krążenia mózgowego o małej średnicy w warunkach fizjologicznych i 

po stentowaniu (kierownik prac: prof. dr hab. inż. Jerzy Małachowski). 

 

 

 



 

43 

9 Materiał i metody 

9.1 Przygotowanie preparatów tętnicy środkowej mózgu i tętnicy podstawnej z 

perforatorami 

Punktem wyjścia dla wszystkich przeprowadzonych analiz było opracowanie 

metodologii i przygotowanie kolekcji preparatów tętnic środkowej mózgu i podstawnej wraz z 

odchodzącymi od nich naczyniami przeszywającymi. Dzięki współpracy z Zakładem 

Medycyny Sądowej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego pozyskiwano nieutrwalone 

preparaty podstawy mózgowia (blok ok. 12 cm x 12 cm x 5 cm, podstawna powierzchnia mózgu 

wraz z pniem mózgu). Na potrzeby dalszych prac pomiarowych przygotowano 10 preparatów 

tętnicy podstawnej oraz 23 preparaty tętnicy środkowej mózgu. W każdym z przypadków 

wykluczono mózgową przyczynę zgonu i  zebrano dane kliniczne – płeć, wiek, obecność 

miażdżycy tętnic koła Willisa, tętnic wieńcowych oraz aorty. Nasilenie miażdżycy oceniano 

półilościowo od 0 do 3, gdzie „0” oznacza brak miażdżycy, 1 – nieliczne, płasko-wyniosłe 

blaszki miażdżycowe, 2 – liczne płasko-wyniosłe i pojedyncze zwapniałe blaszki 

miażdżycowe, 3 – liczne zwapniałe i kaszowate blaszki miażdżycowe.  

Ze względu na rozmiar badanych tętnic, dalsze, opisane poniżej kroki wykonywano z 

użyciem mikroskopu operacyjnego Carl Zeiss OPMI Pico przy użyciu narzędzi 

mikrochirurgicznych na stanowisku badawczym przedstawionym na Ryc. 9. 

 

Ryc. 9 Stanowisko badawcze, w skład którego wchodzi m.in. mikroskop operacyjny, endoskop z zestawem 

płuczącym, narzędzia mikrochirurgiczne. 
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Tętnice dokładnie wypłukiwano solą fizjologiczną umieszczając kaniulę kolejno w 

tętnicach szyjnych wewnętrznych i tętnicach kręgowych. Przygotowując preparat perforatorów 

tętnicy podstawnej kaniulę pozostawiano i podwiązywano w jednej z tętnic kręgowych, a 

następnie zakładano czasowe klipsy lub podwiązywano dystalne segmenty tętnicy dolnej tylnej 

móżdżku, tętnicy dolnej przedniej móżdżku, tętnicy górnej móżdżku, tętnicy tylnej mózgu w 

odcinku zapołączeniowym oraz tętnicy łączącej tylnej. W przypadku przygotowywania 

preparatu perforatorów tętnicy środkowej mózgu kaniulę mocowano w dystalnym odcinku 

tętnicy szyjnej wewnętrznej (segment C7 wg Bouthiliera), 7 rozpreparowywano bruzdę boczną 

i zakładano klipsy czasowe lub podwiązywano tętnicę przednią mózgu tuż przed odejściem 

tętnicy łączącej przedniej oraz dystalne segmenty tętnicy środkowej mózgu (segmenty M2/M3 

oraz tętnice skroniowe przednie). 2,3  

Równocześnie w łaźni wodnej podgrzanej do 50 stopni Celsjusza przygotowywano 

środek kontrastowy: mieszaninę siarczanu baru (Barium sulfuricum 1g/ml, Medana) oraz 

roztworu żelatyny w stosunku objętościowym 1:1. Przygotowane uprzednio tętnice 

nastrzykiwano środkiem kontrastowym przez kaniulę pozostawioną w tętnicy kręgowej lub 

tętnicy szyjnej wewnętrznej. Preparaty polewano chłodną wodą w celu zastygnięcia kontrastu, 

a następnie utrwalano co najmniej 14 dni w roztworze 10% formaliny buforowanej. Zdjęcia 

przykładowych preparatów przedstawiono na Ryc. 10. i Ryc. 11. 

 

 

Ryc. 10 Preparat lewej tętnicy środkowej mózgu (widok od przodu i od dołu). 

ICA 

MCA 

ACA 
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Ryc. 11 Przykładowe preparaty tętnicy podstawnej – nieutrwalony (widok od dołu i przodu, po lewej) i po 

utrwaleniu (widok od boku, po prawej). 

 

9.1.1 Pomiar ciśnienia nastrzykiwania preparatów 

Istotnym aspektem przygotowania preparatów było oszacowanie ciśnienia 

nastrzykiwania tętnic. Proces nastrzykiwania jest dynamiczny, środek kontrastowy zastyga w 

ciągu kilkunastu sekund, ponadto jest lepki, dlatego bezpośredni pomiar ciśnienia uznano za 

niewiarygodny. Wykorzystano fakt, że ciśnienie w tętnicach w żadnym momencie nie 

przekracza ciśnienia w strzykawce z kontrastem, i zdecydowano zmierzyć ciśnienia 

generowane w strzykawce w oddzielnym doświadczeniu. Układ doświadczalny przedstawiony 

na Ryc. 12. podłączono do standardowego zestawu używanego w warunkach klinicznych do 

inwazyjnego pomiaru ciśnienia tętniczego. 
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Ryc. 12 Układ doświadczalny użyty do pomiaru ciśnienia nastrzykiwania. 

 

Dokonano 10 pomiarów w dwóch sytuacjach: (1) podawanie płynu z prędkością 5 
𝑚𝑙

𝑠
 i 

10 
𝑚𝑙

𝑠
, (2) naciskanie tłoka strzykawki przy zamkniętym kraniku trójdrożnym. Druga sytuacja 

imitowała stan, kiedy środek kontrastowy wypełnił naczynia, zaczyna zastygać, a przepływ 

ustaje. Wyniki przedstawiono w tabeli 1.  

 

 

Tabela 3 Wyniki pomiarów ciśnienia nastrzykiwania. 

 
prędkość 

5 ml/s 

prędkość 

10 ml/s 

zamknięty 

kranik 

mediana 

ciśnienia (Q1-

Q3) [mmHg] 

53.5  

(45.5 – 62.5) 

165 

(155.5 – 198.5) 

260 

(215.5 – 287) 

 

 

Wyniki pomiarów potwierdziły, że ciśnienia nastrzykiwania można uznać za 

fizjologiczne. Krytycznym momentem jest ten, gdy kontrast zaczyna zastygać, przepływ ustaje, 

a ciśnienia w naczyniach i strzykawce wyrównują się. Należy wówczas kontynuować 

naciskanie tłoka strzykawki w celu wypełnienia mikrokrążenia, jednak należy to czynić w 
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sposób kontrolowany, ponieważ można przypadkowo wygenerować bardzo wysokie ciśnienia 

(powyżej 300 mmHg). Należy jednak podkreślić, że ciśnienia nawet powyżej 250 mmHg są 

często obserwowane u pacjentów z niekontrolowanym nadciśnieniem (np. podczas próby 

Valsalvy lub podczas podnoszenia ciężkich obiektów); ponadto nawet wartość ciśnienia 300 

mmHg jest ponad 5-krotnie mniejsza niż średnie ciśnienie potrzebne do pęknięcia tętnic 

wewnątrzczaszkowych. 169,170 Dlatego też uznano oszacowane ciśnienia nastrzykiwania za 

medycznie uzasadnione.  

9.2 Analiza pod mikroskopem operacyjnym 

Drugim krokiem była wizualna analiza preparatów pod mikroskopem operacyjnym Carl 

Zeiss OPMI Pico. Ocenie podlegała liczba perforatorów w obu badanych obszarach: 

perforatory tętnicy podstawnej (tzn. odchodzące od połączenia tętnic kręgowych do odejścia 

tętnic górnych móżdżku) oraz perforatory tętnicy środkowej mózgu (odcinków M1 oraz M2), 

jak ocena jakości nastrzyknięcia preparatu, czyli wypełnienia naczyń środkiem kontrastowym. 

9.3 Skanowanie przy pomocy mikrotomografii komputerowej 

Przygotowane w sposób opisany powyżej preparaty musiały zostać przygotowane do 

badań radiologicznych. Ze względu na ograniczoną dopuszczalną wielkość badanej próbki 

dzielono nastrzyknięte bloki na 3 części: preparat pnia mózgu wraz z tętnicą podstawną oraz 

dwa preparaty jąder podstawy wraz z tętnicą środkową mózgu. Następnie preparaty były 

przekazywane do Instytutu Inżynierii Materiałowej Wojskowej Akademii Technicznej, gdzie 

wykonywano skanowanie przy pomocy mikrotomografu komputerowego Nikon/Metris XT H 

225 ST. W celu zwiększenia rozdzielczości badania pomiędzy lampą mikrotomografu a 

preparatem umieszczano filtr miedziany grubości 0.5 𝑚𝑚. Rozdzielczość detektora wynosiła 

4 mln pixeli, natomiast wielkość voxela wyniosła 27 𝜇𝑚. Rezultatem skanowania były pliki w 

formacie DICOM (ang. Digital Imaging and Communications in Medicine).  

Dzięki uprzejmości Zakładu Medycyny Sądowej WUM, pierwszą serię preparatów – 17 

preparatów tętnicy środkowej oraz 6 preparatów tętnicy podstawnej – zeskanowano również 

przy pomocy standardowego tomografu komputerowego stosowanego w niektórych polskich 

szpitalach (Toshiba Asteion TSX-034A, wielkość voxela 0.25 𝑚𝑚). Podobnie jak w przypadku 

mikro-CT, rezultatem były pliki w formacie DICOM. 
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9.4 Analiza zdjęć radiologicznych 

Zdjęcia radiologiczne analizowano przy pomocy oprogramowania Mimics 23.0 

(Materialise, NV, Leuven, Belgia). W pierwszej kolejności postanowiono zwalidować 

skanowanie przy pomocy mikro-CT jako technikę zdolną zobrazować wszystkie perforatory w 

badanych obszarach oraz porównać ją ze standardową tomografią komputerową stosowaną 

klinicznie. W tym celu dokonano ilościowej (liczba widocznych perforatorów) i jakościowej 

oceny (morfologia odejść perforatorów, możliwość prześledzenia ich przebiegu) pierwszej serii 

preparatów przy pomocy 3 narzędzi: (1) mikroskop operacyjny, (2) obrazy radiologiczne w 

standardowej CT oraz (3) obrazy radiologiczne w mikro-CT. 

Następnie wykonano serię pomiarów wszystkich preparatów. Utworzono trójwymiarowe 

modele tętnic wykorzystując do segmentacji narzędzie Threshold, a następnie usuwając 

artefakty i niewłączone do analiz fragmenty naczyń przy użyciu funkcji Region Grow i Edit 

Mask. W przypadku preparatów tętnicy środkowej mózgu dla każdego z perforatora określono 

stronę oraz odcinek tętnicy środkowej8, od której odchodzi. W przypadku preparatów tętnicy 

podstawnej określono odcinek oraz kwadrant, od którego odchodził badany perforator, jak 

również jego typ. 24 Odcinki tętnicy podstawnej wyznaczano dzieląc ją na 3 równe części 

(proksymalną, środkową i dystalną). Kwadranty tętnicy podstawnej wyznaczano na jej 

przekroju poprzecznym zgodnie z poniższą ilustracją. Dodatkowo kwadranty stoku i mostowy 

dzielono na prawy i lewy. 

 

 

  

 

 

 

 

Ryc. 13 Kwadranty tętnicy podstawnej (przekrój poprzeczny na wysokości mostu). 

 

kwadrant mostowy 

kwadrant boczny 

kwadrant stoku 

brzuszna powierzchnia mostu 
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9.4.1 Pomiary miejsc odejścia perforatorów 

Po określeniu wstępnej charakterystyki danego perforatora dokonywano pomiarów 

miejsca odejścia. Pomiar każdego perforatora zawierał poniższe kroki: 

1. ustawienie płaszczyzn MPR (ang. multiplanar reconstruction) w sposób opisany 

poniżej (Ryc. 14), 

2. pomiar miejsca odejścia perforatora z użyciem narzędzia Measure → Area (Ryc. 15 i 

Ryc. 16), 

3. rozstrzygnięcie typu przebiegu perforatora (równoległy vs. prostopadły, Ryc. 17 ), 

4. wykonanie rzutów osi naczynia macierzystego i osi perforatora na płaszczyznę 

styczną, 

5. pomiar badanych, opisanych poniżej kątów (Ryc. 16 i Ryc. 18). 

W pierwszej kolejności ustawiano rekonstrukcję MPR (ang. multiplanar reconstruction) 

spełniającą poniższe reguły (Ryc. 14): 

a. pierwsza z płaszczyzn zawiera oś naczynia macierzystego, 

b. druga z płaszczyzn jest prostopadła do osi naczynia macierzystego na wysokości 

miejsca odejścia badanego perforatora, 

c. ostatnia z płaszczyzn jest styczna do naczynia macierzystego w miejscu odejścia 

mierzonego perforatora. 

Poniższa ilustracja przedstawia przykład ustawienia rekonstrukcji MPR.  
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Ryc. 14 Przykład ustawienia płaszczyzn MPR dla pomiarów perforatora odcinka M2 tętnicy środkowej mózgu 

(pierwszego od lewej strony). Pomiarów miejsca odejścia dokonano w płaszyźnie stycznej przedstawionej w 

dolnym rzędzie po stronie prawej.  

Płaszczyznę pomiaru nastawiano na wysokości zewnętrznej powierzchni naczynia 

macierzystego. Dokonywano pomiaru ujścia z wykorzystaniem narzędzia Measure → Area, 

które działa w następujący sposób: 

a. użytkownik wskazuje kilka punktów (min. 3) leżących na granicy badanego obszaru, 

b. program automatycznie obrysowuje badany obiekt biorąc pod uwagę różnice w 

densyjności (jednostki Hounsfielda), 

c. program automatycznie wylicza następujące wartości: 

i. pole powierzchni,  

ii. najdłuższą przekątną, 

iii. długość przekątnej prostopadłej do najdłuższej przekątnej, 

d. dodatkowo wyliczano stosunek długości przekątnej prostopadłej do długości 

przekątnej najdłuższej. 

Ilustracje 14 i 15 przedstawiają przykładowy pomiar miejsca odejścia perforatora odcinka 

M2 prawej tętnicy środkowej mózgu. 
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Ryc. 15 Pomiary miejsc odejścia perforatorów – zrzut ekranu z oprogramowania Mimics. Żólty prostokąt zawiera 

automatycznie wyliczone wartości. 

 

 

W przypadku każdego z perforatorów określano, czy jego początkowy przebieg jest 

prostopadły czy równoległy do naczynia macierzystego: rozstrzygająca była wartość kąta 

pomiędzy płaszczyzną styczną a osią perforatora (za prostopadły perforator uważano naczynie 

odchodzące pod kątem 45° − 135°, Ryc. 17). Kąt ostry oznaczał wsteczne odejście badanego 

perforatora, natomiast rozwarty – przebieg wzdłuż naczynia macierzystego zgodnie z 

kierunkiem napływu krwi. 
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Ryc. 16 Szczególowe ilustracje pomiaru miejsca odejścia perforatora. Górny wiersz przedstawia miejsce pomiaru 

perforatora – widok z oddali (A) i z bliska (B). Badany perforator stanowi gałąź odcinka M2 prawej tetnicy 

środkowej mózgu. Pozostałe ilustracje przedstawiają płaszczyzny rekonstrukcji MPR – kolejno płaszczyzna 

zawierająca oś naczynia macierzystego (C), płaszczyzna prostopadła do osi naczynia macierzystego (D), 

płaszczyzna styczna, czyli płaszczyzna pomiaru (E). W żółtej ramce widoczne są wyniki automatycznych 

pomiarów programu Mimics. Dolny panel (E) ilustruje pomiar kąta pomiędzy rzutem osi naczynia macierzystego 

(pomarańczowy odcinek) a osią krótką miejsca odejścia perforatora, której przedłużenie stanowi niebieski 

odcinek. 

 

A B 

C D 

E 
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Ryc. 17 Pomiar kąta odejścia perforatora tętnicy podstawnej. Prezentowany przykład dotyczy perforatora 

odchodzącego wstecznie, dlatego zmierzony kąt jest ostry i wynosi 4.21 stopnia. Kąt odejścia perforatora mierzony 

był jako kąt między płaszczyzną styczną do naczynia macierzystego w miejscu odejścia perforatora, a osią jego 

początkowego przebiegu, dlatego wierzchołek kąta nie wypada w miejscu odejścia.  

 

Po pomiarach miejsca odejścia perforatora i rozstrzygnięciu jego typu (przebieg 

równoległy vs. prostopadły) przystępowano do pomiarów kątów: 

1. kąt między rzutem osi naczynia macierzystego na płaszczyznę styczną a krótką osią 

ujścia perforatora (Ryc. 16, dolny panel), 

2. kąt między rzutem osi naczynia macierzystego na płaszczyznę styczną a rzutem osi 

perforatora na płaszczyznę styczną (Ryc. 18). 

Pomiarów drugiego z kątów dokonywano jedynie w przypadku perforatorów 

przebiegających równolegle. W przypadkach, gdy osie miejsca odejścia perforatora oraz 

perforatora odchylały się od osi naczynia macierzystego w przeciwne strony pierwszy z kątów 

zapisywano jako liczbę ujemną. Do pomiaru kąta nr 1 wybierano część osi krótkiej leżącą bliżej 

osi perforatora. Dla perforatorów przebiegających wstecznie kąt nr 2 był ostry, a dla 

przebiegających zgodnie z kierunkiem przepływu krwi w naczyniu macierzystym – rozwarty. 
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Ryc. 18 Wyznaczanie kąta odchylenia osi perforatora od osi naczynia macierzystego. Kolumna lewa – widok z 

boku na mierzone perforatory, kolumna prawa – widok od góry. Odcinki czerwone oznaczają osie 

początkowych odcinków perforatorów, natomiast odcinki zielone osie naczyń macierzystych. Oś naczynia 

macierzystego była wyznaczana jako odcinek prostopadły do przekroju naczynia macierzystego w miejscu 

odejścia perforatora. Powyższe ilustracje są poglądowe; rzeczywiste pomiary były wykonywane na przekrojach 

w oprogramowaniu Mimics. 
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9.5 Analizy potencjalnego wpływu obecności stentów na przepływ krwi 

Jak zaznaczono we wstępie, w warunkach klinicznych używa się dwóch rodzajów 

stentów: o standardowej wielkości przęseł tworzących stent oraz tzw. flow-diverterów 

charakteryzujących się większą ilością węższych przęseł oraz niższą porowatością. Pozyskano 

z literatury wymiary przęseł stosowanych stentów oraz dane dotyczące porowatości, a następnie 

porównano je z rozmiarami odejść perforatorów. Na podstawie pomiarów opisanych w 

poprzednim rozdziale uznano, że miejsca odejścia perforatorów mają kształt elipsy. Dla 

każdego perforatora obliczono procent redukcji pola miejsca jego odejścia w przypadku 

pokrycia go stentem w najmniej optymalny sposób tzn. gdy przęsło stentu leży w osi długiej 

miejsca odejścia. 

Poniższa rycina ilustruje rozpatrywany przypadek geometryczny: elipsę o półosi wielkiej 

𝑎 i półosi małej 𝑏 (miejsce odejścia perforatora) przykrytą przez prostokąt o boku 𝑑 (rozpórka 

stentu).  

 

Ryc. 19 Obliczanie pola powierzchni części miejsca odejścia perforatora niezakrytej przez stent. 

𝑑

2
 

𝑎 

𝑏 

𝛼 
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Interesuje nas pole powierzchni części ujścia perforatora niezakrytej przez stent. Aby je 

poznać należy w pierwszej kolejności obliczyć pole części elipsy zaznaczonej na czerwono, a 

następnie pomnożyć je razy 4. Czerwona figura ma pole wycinka koła o promieniu 𝑏 i kącie 

wycinka 𝛼 pomniejszone o pole trójkąta prostokątnego o jednej z przyprostokątnych 
𝑑

2
 oraz 

przeciwprostokątnej 𝑏; pole wycinka koła należy przeskalować mnożąc przez 
𝑎

𝑏
. 

𝑎

𝑏
 (𝜋𝑏2 ∙

𝛼

2𝜋
−

𝑑

4
√𝑏2 −

𝑑2

4
) 

Po zastąpieniu kąta 𝛼 funkcją trygonometryczną znanych boków trójkąta prostokątnego, 

pomnożeniu przez 4 i przekształceniu wzoru otrzymujemy pole części niezakrytej przez stent: 

𝑃 =
4𝑎

𝑏
 (𝜋𝑏2 ∙

arccos
𝑑

2𝑏
2𝜋

−
𝑑

4
√𝑏2 −

𝑑2

4
) = 2𝑎𝑏 arccos

𝑑

2𝑏
−

𝑎𝑑

𝑏
√𝑏2 −

𝑑2

4
. 

A zatem stosunek pola części niezakrytej do pola elipsy wynosi: 

2𝑎𝑏 arccos
𝑑

2𝑏
−

𝑎𝑑
𝑏

√𝑏2 −
𝑑2

4
𝜋𝑎𝑏

=
2

𝜋
arccos

𝑑

2𝑏
−

𝑑

𝜋𝑏2
√𝑏2 −

𝑑2

4
. 

Oczywiście, wzór można stosować, gdy szerokość przęsła stentu jest mniejsza od 

szerokości ujścia perforatora, czyli 𝑑 < 2𝑏. 

 

9.6 Numeryczne symulacje przepływu krwi przez naczynia 

Przedmiotem badań była możliwość analizy przepływu krwi przez model tętnicy 

podstawnej wraz z perforatorami uzyskany w wyniku opisanej wyżej opracowanej technologii. 

Geometrię badanego przypadku wstępnie przygotowano w środowisku Mimics 23.0 

(Materialise, NV, Leuven, Belgia), a następnie używając oprogramowania HyperMesh 2022 

(Altair, HyperWorks, MI, USA) utworzono domenę przepływu, czyli objętość krwi znajdującej 

się wewnątrz naczynia. W celu uproszczenia modelu do analiz włączono odcinek tętnicy 

podstawnej od połączenia tętnic kręgowych do odejścia tętnic górnych móżdżku. Domena 

składała się z około 12 milionów objętości skończonych, ścianki modelowane były jako 

nieodkształcalne, a średnice najmniejszych badanych naczyń wyniosły około 0.2 𝑚𝑚 (Ryc. 20). 

(1) 

(2) 

(3) 
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W celu dokładniejszego odwzorowania w okolicach miejsc odejścia tętnic mostowych siatka 

została zagęszczona. 

 

Dla przeprowadzania symulacji niezbędne jest określenie warunków początkowo-

brzegowych: profilu prędkości na wlocie, ciśnień na wylotach oraz zdefiniowanie lepkości w 

funkcji naprężenia ścinającego. Profil na wlocie określono według danych literaturowych () 166, 

natomiast na wylotach zadano ciśnienie 0 𝑃𝑎, czyli atmosferyczne. Ciśnienie na wylotach nie 

jest fizjologiczne, jednak przyjęcie takiego warunku jest wystarczające dla realizacji celu 

projektu, czyli zbadania możliwości wykonania symulacji przepływu krwi przez naczynia 

przeszywające, oraz analiz jakościowych. Do opisania krwi jako płynu nienewtonowskiego 

użyto modelu Carreu, w którym lepkość zależy od wartości naprężenia ścinającego i prędkości 

ścinania. 171  

  

 

Ryc. 20 Domena przepływu wykorzystana na potrzeby symulacji przepływu krwi przez tętnicę podstawną. 

Wiersz górny – widok ogólny, wiersz dolny – zbliżenie na realnie odwzorowane miejsc odejścia perforatorów. 
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Ryc. 21 Profil prędkości przepływu krwi przez tętnicę podstawną użyty do wykonania symulacji. Linia 

pomarańczowa i czerwona przedstawiają profil ciśnienia w odpowiednio aorcie i tętnicy promieniowej; 

pozostałe linie przedstawiają profile prędkości zgodnie z legendą. Źródło: Kim et al. Normal cerebral vascular 

pulsations in humans: changes with age and implications for microvascular disease 166 (uzyskano zgodę 

wydawcy na użycie ilustracji). 

Obliczenia wykonano w środowisku Fluent 2023 (Ansys Inc., NH), które wykorzystuje 

metodę objętości skończonych (ang. finite volume method). Analizy przeprowadzono dla 

jednego cyklu pracy serca trwającego 1 𝑠, a krok czasowy wynosił 0.002 𝑠 (500 kroków 

przypadało na analizę jednego pełnego cyklu).  Zastosowano metodę Coupling z modelem 

turbulencji 𝑘 −  𝜔 𝑆𝑆𝑇, który jest dwurównaniowym modelem hybrydowym. Stanowi on 

płynne przejście z modelu standard 𝑘 −  𝜔 wykorzystywanego w warstwie przyściennej do 

modelu 𝑘 −  𝜀 w miarę oddalania się od powierzchni ograniczającej przepływ. Zawiera 

zmodyfikowane sformułowanie lepkości turbulentnej w celu uwzględnienia efektu transportu 

głównych naprężeń ścinających. Kryterium zbieżności wynosiło 10−5 dla continuum i 10−6 

dla prędkości rezydualnych. Uzyskano rozkłady ciśnienia i prędkości, na podstawie których 

utworzono mapę rozkładu uśrednionych w czasie naprężeń ścinających (TAWSS). 

9.7 Analizy statystyczne 

Analizy statystyczne zostały wykonane w środowisku SAS 9.4 (SAS Institute Inc., Cary, 

North Carolina, USA). Obliczano test Wilcoxona przy porównywaniu rozkładu liczby 

uwidocznionych perforatorów w zależności od użytej metody obrazowania (CT vs. mikro-CT).  

Ze względu na ekspozycję perforatorów jednej tętnicy środkowej mózgu bądź tętnicy 

podstawnej na podobne czynniki biologiczne i hemodynamiczne uznano, że dla zbadania 

związku pomiędzy kątami odchylenia osi krótkiej miejsca odejścia perforatora i osi perforatora 

od osi naczynia macierzystego właściwe będzie zastosowanie liniowych modeli mieszanych 
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(ang. linear mixed models). Obliczenia wykonano oddzielnie dla tętnicy środkowej mózgu i 

tętnicy podstawnej, a do analizy włączono wszystkie perforatory, dla których było to zasadne 

(przebieg równoległy, pojedyncze miejsce odejścia) oraz posiadano dane na temat wyżej 

wymienionych kątów (Ryc. 22).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ryc. 22 Flow diagramy przedstawiające proces włączenia perforatorów do analizy statystycznej. 

 

Utworzony model miał jeden poziom wyznaczony numerami kolejnych preparatów: 

𝑌𝑖𝑗 = π0𝑖 + π1𝑖(𝑘ą𝑡 𝑛𝑎𝑐𝑧𝑦𝑛𝑖𝑒 − 𝑜ś 𝑝𝑒𝑟𝑓𝑜𝑟𝑎𝑡𝑜𝑟𝑎) + 𝜀𝑖𝑗 , 

gdzie 𝑖 – numer preparatu, 𝑗 – kąt odchylenia osi perforatora od osi naczynia macierzystego, 𝑌𝑖𝑗 

– wartość kąta odchylenia osi krótkiej miejsca od osi naczynia macierzystego preparatu 𝑖 dla 

wartości 𝑗 kąta odchylenia osi perforatora od osi naczynia macierzystego, π0𝑖 – punkt przecięcia 

172 perforatory MCA 

127 perforatorów MCA 

włączonych do analizy 

45 perforatorów: 

• 6 – podwójne miejsce odejścia 

• 32 – przebieg prostopadły 

• 7 – artefakty techniczne 

 

162 perforatory BA 

115 perforatorów BA 

włączonych do analizy 

47 perforatorów: 

• 43 – przebieg prostopadły 

• 4 –  artefakty techniczne 
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rzeczywistej prostej z osią 𝑦 dla preparatu numer 𝑖, π1𝑖 – nachylenie rzeczywistej prostej dla 

preparatu numer 𝑖, 𝜀𝑖𝑗 – rozkład losowego błędu pomiaru.  

Analogiczne dwa modele utworzono dla zbadania związku pomiędzy stosunkiem 

długości przekątnych miejsca odejścia a wiekiem i nasileniem miażdżycy. Poniższe równanie 

przedstawia ilustruje pierwszy z przypadków: 

𝑌𝑖𝑗 = π0𝑖 + π1𝑖(𝑤𝑖𝑒𝑘) + 𝜀𝑖𝑗, 

gdzie 𝑖 – numer preparatu, 𝑗 – stosunek długości osi miejsca odejścia perforatora, 𝑌𝑖𝑗 – wartość 

stosunku długości osi miejsca odejścia perforatora preparatu 𝑖 dla wieku 𝑗, π0𝑖 – punkt 

przecięcia rzeczywistej prostej z osią 𝑦 dla preparatu numer 𝑖, π1𝑖 – nachylenie rzeczywistej 

prostej dla preparatu numer 𝑖, 𝜀𝑖𝑗 – rozkład losowego błędu pomiaru. 

 Ze względu na liczebność badanej grupy do obliczeń użyto metody warunkowej 

największej wiarygodności (ang. restricted maximum likelihood method). 172  Modele mieszane 

raportowano zgodne z zaleceniami Logical Explanations & Visualizations of Estimates in 

Linear mixed models (LEVEL). 173  

W początkowej analizie związku pomiędzy kątami odchylenia osi krótkiej miejsca 

odejścia perforatora i osi perforatora od osi naczynia macierzystego macierz G nie była 

dodatnio określona. Błąd jest raportowany, gdy co najmniej jedna z wariancji ma zerową 

estymowaną wartość. Do takiej sytuacji może dochodzić zasadniczo w dwóch przypadkach: 174 

1. model na tyle dobrze wyjaśnia badane zjawisko, że po uwzględnieniu wpływu 

efektów stałych, nie pozostaje wystarczająco dużo zmienności dla obliczenia wpływu 

efektów zmiennych. Należy wówczas zrezygnować z obliczania efektów losowych. 

175 

2. model jest źle zaprojektowany i należy go zmodyfikować 176 

Po dodatkowej analizie uznano, że mamy do czynienia z pierwszą sytuacją – model 

bardzo dobrze wyjaśnia badane zjawiska – i odstąpiono od obliczania efektów zmiennych w 

tym przypadku. 
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10 Wyniki 

10.1 Kolekcja preparatów tętnicy podstawnej i tętnicy środkowej wraz z perforatorami 

Przygotowano, zeskanowano przy pomocy mikro-CT oraz przeanalizowano 10 

preparatów tętnicy podstawnej oraz 23 preparaty tętnicy środkowej mózgu. Preparaty 

pochodziły od osób w wieku od 21 do 78 lat, a kobiety stanowiły około jedną trzecią (3 z 10 

preparatów BA, 8 z 23 preparatów MCA). Poniższa tabela przedstawia charakterystykę 

kliniczną badanych preparatów.  

 

Tabela 4 Charakterystyka preparatów tętnicy podstawnej i tętnicy środkowej mózgu 

 preparaty BA 

mediana (Q1 – Q3) 

preparaty MCA 

mediana (Q1 – Q3) 

wiek 53.5 (42 – 62.75) 48 (38 – 65.5) 

miażdżyca – suma  

       miażdżyca tt. koła Willisa 

       miażdżyca tt. wieńcowych 

       miażdżyca aorty 

3,5 (2 – 4.75) 

0 (0 – 0) 

2 (1 – 2) 

1,5 (1 – 2) 

2 (0.5 – 4.5) 

0 (0 – 0) 

1 (0 – 2) 

1 (0.5 – 2) 

Q1 – pierwszy kwartyl, Q3 – trzeci kwartyl 

 

Przy pomocy mikroskopu operacyjnego zidentyfikowano 172 naczynia przeszywające 

odchodzące od tętnicy środkowej mózgu i 162 naczynia przeszywające odchodzące od tętnicy 

podstawnej. Mediana liczby perforatorów tętnicy środkowej wyniosła 7 (Q1-Q3: 6 – 9), 

natomiast w przypadku tętnicy podstawnej 17 (Q1-Q3: 14 – 19). W zakresie możliwym do 

oceny bez zniszczenia preparatów, naczynia były całkowicie wypełnione środkiem 

kontrastowym. Odnotowano jedynie pojedyncze, drobne pęcherzyki powietrza w 

bezpośrednim sąsiedztwie miejsc tymczasowego zamknięcia głównych tętnic klipsami 

naczyniowymi. Po utrwaleniu w 10% buforowanej formalinie kontrast staje się twardy i 

niepodatny na odkształcenia, a zatem zachowuje wyjściową geometrię naczyń. Preparaty nie 

zostały zniszczone podczas obrazowania i mogą być wykorzystane do dalszych badań. 

Wyniki badań radiologicznych stanowiły podstawę dla utworzenia kolekcji 

trójwymiarowych modeli tętnic podstawnej i środkowej mózgu wraz z odchodzącymi 

naczyniami przeszywającymi (Ryc. 23).  

 



 

62 

  

  

  

Ryc. 23 Przykładowe modele tętnicy podstawnej i tetnicy środkowej mózgu. Wiersz górny – tętnica podstawna, 

widok od przodu (A) oraz widok od boku (B). Wiersz dolny – tętnica środkowa mózgu prawa, widok od przodu 

(C) oraz widok od góry i od tyłu (D, widoczny jest również odcinek C7 ICA oraz A1 ACA). 

 

10.2 Walidacja metody uzyskiwania geometrii z użyciem mikro-CT 

Pierwszą serię preparatów – 6 preparatów tętnicy podstawnej i 17 preparatów tętnicy 

środkowej mózgu – oceniono z użyciem mikroskopu operacyjnego, a następnie zeskanowano 

przy pomocy mikrotomografu komputerowego oraz tomografu standardowego. Mediana (1. – 

3. kwartyl) liczby gałęzi mostowych tętnicy podstawnej wyniosła 8 (7 – 9) i 18 (17 – 21) w 

przypadku pomiarów odpowiednio w CT i mikro-CT (𝑝 < .031, test Wilcoxona). Mediana (1. 

A B 

C D 
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– 3. kwartyl) liczby perforatorów tętnicy środkowej mózgu wyniosła 3 (3 – 4) i 7 (7 – 8) w 

przypadku pomiarów odpowiednio w CT i mikro-CT (𝑝 < .0001, test Wilcoxona). Liczba 

perforatorów zidentyfikowanych przy użyciu mikroskopu operacyjnego oraz w mikro-CT była 

identyczna w każdym badanym przypadku.  

Średnice tętnic przeszywających zmierzone przy pomocy mikroskopu operacyjnego 

wyniosły od 0.11 do 0.76 𝑚𝑚 i były tożsame ze średnicami zmierzonymi przy pomocy mikro-

CT (z dokładnością do grubości ściany naczynia). W przypadku standardowej tomografii 

komputerowej naczynia o średnicy poniżej 1-2 voxeli (mniej niż 0.25 − 0.5 𝑚𝑚) były albo 

niewidoczne, bądź też nie mogły zostać wiarygodnie zmierzone.  

Ponadto, tętnice przeszywające mają skłonność do równoległego przebiegu (np. tętnice 

środkowe przednio-boczne o wstecznym przebiegu do istoty dziurkowanej przedniej), co w 

przypadku standardowej CT uniemożliwiało odróżnienie perforatorów od naczynia 

macierzystego bądź rozstrzygnięcie ich liczebności. Dlatego też pomiary liczebności i średnic 

perforatorów przy pomocy standardowej tomografii komputerowej były znacznie utrudnione, 

a w wielu przypadkach niemożliwe. Mikrotomografia komputerowa umożliwiła nie tylko 

policzenie i pomiary perforatorów, lecz także możliwość wizualizacji dokładnej geometrii ich 

miejsc odejścia i przebiegu (Ryc. 24 i Ryc. 25).  
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Ryc. 24 Porównanie obrazu tętnicy podstawnej w CT (górny wiersz) i mikro-CT (wiersz dolny, przekroje 

strzałkowe). Przedstawiono te same przekroje tego samego preparatu. Lewa kolumna przedstawia obrazy MIP, 

stąd widoczna większa liczba perforatorów. W odróżnieniu od standardowej CT, perforatory w mikro-CT mają 

wyraźną granicę, co umożliwia pomiary. Ponadto, standardowa CT błędnie łączy obrazy perforatorów biegnących 

w bliskiej odległości oraz nie pozwala odtworzyć geometrii miejsc ich odejścia (czerwone kółka). W każdym z 

przypadków skala ma długość 2.5 cm. 

 



 

65 

 

Ryc. 25 Porównanie obrazu tetnicy środkowej mózgu w CT (dolny wiersz) i mikro-CT (wiersz górny). Kolumna 

lewa przedstawia przekrój prostopadły do MCA, natomiast kolumna prawa – przekrój zawierający oś MCA. 

Przedstawiono te same przekroje tego samego preparatu. W odróżnieniu od mikro-CT, standardowa tomografia 

komputerowa nie pozwala zmierzyć perforatorów (niewyraźne granice), niektórych perforatorów wcale nie 

uwidacznie a inne błędnie łączy w jeden (czerwone kółko). Geometrie odejść perforatorów oraz ich przebiegu 

klarowne są jedynie w mikro-CT. W każdym z przypadków skala ma długość 2.5 cm. 

 

10.3 Pomiary miejsc odejścia perforatorów tętnicy środkowej 

Dokonano pomiarów 165 tętnic przeszywających dwudziestu trzech preparatów tętnicy 

środkowej mózgu; w przypadku 7 perforatorów pomiary nie były możliwe ze względów 

technicznych. W 6 przypadkach dwa perforatory miały wspólne miejsce odejścia, co 

uniemożliwiało wyznaczenie osi miejsca odejścia. Dziewięćdziesiąt pięć perforatorów (57.6%) 

odchodziło do prawej półkuli mózgu. Najczęstszym miejscem odejścia był odcinek M1 tętnicy 

środkowej mózgu (89 perforatorów, 53.9%), natomiast najrzadszym tętnica skroniowa przednia 

(8 perforatorów, 4.9%). Większość perforatorów miało przebieg równoległy do naczynia 

macierzystego (133 perforatory, 80.6%).  

Zmierzone pola miejsc odejścia perforatorów mieściły się w zakresie 0.01 − 1.8 𝑚𝑚2, a 

kształt miejsc odejścia najczęściej nie był kołem (mediana stosunku długości przekątnych 
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wyniosła 0.77). Poniższa tabela przedstawia charakterystykę zmierzonych miejsc odejścia 

perforatorów. 

 

Tabela 5 Charakterystyka perforatorów tętnicy środkowej mózgu 

cecha N (%) lub mediana (Q1 – Q3); min - max 

strona prawa 95 (57.6) 

odcinek odejścia 

       M1 

       M1/M2 

       M2 

       t. skroniowa przednia  

 

89 (53.9) 

35 (21.2) 

33 (20.0) 

8 (4.9) 

przebieg równoległy 133 (80.6) 

pole miejsca odejścia [mm2]  0.1 (0.04 – 0.23); 0.01 – 1.8 

długość długiej przekątnej 𝑑𝑚𝑎𝑥  [mm] 0.41 (0.29 – 0.62); 0.12 – 1.64 

długość krótkiej przekątnej 𝑑𝑚𝑖𝑛  [mm] 0.33 (0.21 – 0.48); 0.08 – 1.49 

stosunek długości przekątnych 
𝑑𝑚𝑖𝑛 

𝑑𝑚𝑎𝑥
 0.77 (0.71 – 0.86); 0.44 – 1 

kąt naczynie macierzyste – oś miejsca odejścia [°] 17.2 (4.6 – 39.6); -64.4 – 194.6 

kąt naczynie macierzyste – oś perforatora [°] 30.7 (16.1 – 48.0); 0.6 – 178.9 

podwójne miejsce odejścia 6 (3.6) 

odcinek M1/M2 – odejście perforatora bliżej niż jedna średnica MCA od jej miejsca podziału,  

Q1 – pierwszy kwartyl, Q3 – trzeci kwartyl 

 

10.3.1 Związek geometrii miejsca odejścia perforatora z jego przebiegiem oraz wiekiem 

W toku pracy na podstawie obserwacji kolejnych preparatów wysunięto podejrzenie, że 

kąt pomiędzy osią naczynia macierzystego i osią perforatora może być związany z kątem 

między osią naczynia macierzystego i osią krótką miejsca odejścia. Analiza pokazała, że wzrost 

kąta odchylenia osi perforatora o 1° jest związany ze wzrostem odchylenia osi miejsca odejścia 

perforatora o 0.95° (𝑝 < .0001). Poniższe wykresy przedstawiają wyjściowe dane oraz 

wymodelowany model liniowy (Ryc. 26). Wykryto istotną zmienność reszt modelu poziomu 

pierwszego (979.04, 𝑝 < .0001). 
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Ryc. 26 Relacje pomiędzy kątami odchylenia osi perforatora i osi krótkiej jego miejsca 

odejścia od osi naczynia macierzystego. Wiersz górny: liniowy model mieszany. Wiersz 

dolny – wyjściowe dane zaprezentowane jako średnia ± odchylenie standardowe. 

 

Ponadto zbadano, czy stosunek długości przekątnych jest powiązany z wiekiem lub 

nasileniem miażdżycy. Stworzono odpowiednie liniowe modele mieszane, które pokazały, że 

w grupie perforatorów odchodzących równolegle do naczynia macierzystego wzrost wieku o 

10 lat był powiązany ze spadkiem stosunku długości osi miejsca odejścia perforatora 
𝑑𝑚𝑖𝑛 

𝑑𝑚𝑎𝑥
 o 
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0.011 (𝑝 <  .038), natomiast wzrost nasilenia miażdżycy o jedną jednostkę był powiązany ze 

spadkiem 
𝑑𝑚𝑖𝑛 

𝑑𝑚𝑎𝑥
 o 0.008 (𝑝 <  .032, Ryc. 27). W obu analizach wykryto istotną zmienność reszt 

modelu poziomu pierwszego (odpowiednio 0.01104, 𝑝 < .0001 oraz 0.01102, 𝑝 < .0001). 

 

 

Ryc. 27 Relacje pomiędzy stosunkiem długości osi miejsca odejścia perforatora a wiekiem i 

nasileniem miażdżycy. 
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10.4 Pomiary miejsc odejścia perforatorów tętnicy podstawnej 

Dokonano pomiarów łącznie 158 perforatorów dziesięciu preparatów tętnicy podstawnej. 

Cztery perforatory nie mogły zostać poddane ocenie ze względów technicznych, natomiast dwa 

miały podwójne miejsce odejścia. Osiemdziesiąt dwie tętnice (52.6%) odchodziły po prawej 

stronie tętnicy podstawnej. Najczęstszymi kwadrantami odejścia były kwadranty mostowe, 

natomiast najrzadszymi – kwadranty stoku (znaleziono zaledwie jedno takie naczynie). Oprócz 

pięciu typów gałęzi mostowych zidentyfikowano również 11 perforatorów odchodzących 

bezpośrednio do istoty dziurkowanej tylnej. Pola miejsc odejścia mieściły się w przedziale 

0.02 − 1.15 𝑚𝑚2, a stosunek przekątnych miejsc odejścia wynosił od 0.52 do 0.99. 

Charakterystykę zmierzonych tętnic przeszywających przedstawiono w poniższej tabeli.  

Tabela 6 Charakterystyka perforatorów tętnicy podstawnej 

cecha N (%) lub mediana (Q1 – Q3); min - max 

strona prawa* 82 (52.6) 

kwadrant odejścia 

       mostowy prawy 

       mostowy lewy 

       boczny prawy 

       boczny lewy 

       stoku prawy 

       stoku lewy 

 

51 (32.3) 

49 (31.0) 

32 (20.3) 

25 (15.8) 

1 (0.6) 

0 (0) 

odcinek odejścia 

       proksymalny 

       środkowy 

       dystalny 

 

75 (47.8) 

57 (36.1) 

26 (16.5) 

typ gałęzi 

       1 – gałąź przyśrodkowa 

       2 – gałąź okalająca krótka 

       3 – połączenie typów 1 i 2 

       4 – gałąź okalająca długa 

       5 – gałąź pośrodkowa 

       gałąź do istoty dziurkowanej tylnej 

 

36 (22.8) 

31 (19.6) 

33 (20.9) 

23 (14.6) 

24 (15.2) 

11 (7.0) 

przebieg równoległy 115 (72.8) 

pole miejsca odejścia [mm2] 0.11 (0.07 – 0.18); 0.02 – 1.15 

długość długiej przekątnej 𝑑𝑚𝑎𝑥  [mm] 0.43 (0.35 – 0.56); 0.20 – 1.30 

długość krótkiej przekątnej 𝑑𝑚𝑖𝑛 [mm] 0.34 (0.27 – 0.44); 0.14 – 1.15 

stosunek długości przekątnych 
𝑑𝑚𝑖𝑛 

𝑑𝑚𝑎𝑥
 0.80 (0.73 – 0.87); 0.52 – 0.99 

kąt naczynie macierzyste – oś miejsca odejścia [°] 29.5 (10.8 – 63.6); -35.0 – 194.9 

kąt naczynie macierzyste – oś perforatora [°] 36.7 (12.9 – 89.8); 1.9 – 176.3 

podwójne miejsce odejścia 2 (1.3) 

* dwa perforatory odchodziły w linii pośrodkowej 



 

70 

10.4.1 Związek geometrii miejsca odejścia perforatora z jego przebiegiem oraz wiekiem 

Tak jak to zaobserwowano w przypadku tętnic soczewkowo-prążkowiowych, znakomita 

większość tętnic mostowych przebiegała w przybliżeniu równolegle do tętnicy podstawnej, a 

kierunek przepływu krwi był wsteczny (w stronę połączenia tętnic kręgowych, Ryc. 28). 

 

 

Ryc. 28 Kąty odejścia tętnic mostowych. 

 

Podobnie jak w przypadku tętnic przeszywających będących odgałęzieniami tętnicy 

środkowej mózgu wysnuto podejrzenie o relacji pomiędzy kątem wyznaczanym przez oś 

naczynia macierzystego i oś perforatora a kątem zawartym między osią naczynia macierzystego 

i osią krótką miejsca odejścia. Wykonano analogiczną analizę mixed models z dopasowaniem 

modelu liniowego, która pokazała, że wzrost kąta odchylenia osi perforatora o 1° jest związany 

ze wzrostem odchylenia osi krótkiej miejsca odejścia perforatora o 0.75° (𝑝 < .0001, Ryc. 29). 

Zmienność reszt była istotna jedynie dla modelu poziomu pierwszego (999.89, 𝑝 < .0001). 
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Ryc. 29 Relacje pomiędzy kątami odchylenia osi perforatora i osi krótkiej jego miejsca 

odejścia od naczynia macierzystego (perforatory tętnicy podstawnej). A. liniowy model 

mieszany. B. wyjściowe dane zaprezentowane jako średnia ± odchylenie standardowe. 

 

Nie wykryto związków pomiędzy stosunkiem długości przekątnych miejsc odejścia 

perforatorów tętnicy podstawnej a wiekiem lub nasileniem miażdżycy (odpowiednio 𝑝 < .16 

oraz 𝑝 < .61). 

A 

B 
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10.5 Porównanie rozmiarów stentów i ujść perforatorów  

Z danych pozyskanych z literatury wynika, że średnice przęseł klasycznych stentów 

wynoszą do 150 μm, natomiast flow diverterów zawierają się w przedziale od 30 do 78 𝜇𝑚 w 

zależności od producenta 177-179. Dla każdego z naczyń przeszywających obliczono procent 

zakrycia miejsca odejścia przez przęsła stentów różnej szerokości (Tabela 7). 

Tabela 7 Wyniki obliczeń zakrycia miejsc odejścia perforatorów przez stent 

 procent zakrycia pola miejsca odejścia przez przęsło stentu o szerokości: 

 30 μm 60 μm 78 μm 100 μm 150 μm 

perforatory 

MCA 

6 (4 – 9) 

3 – 25 

12 (9 – 19) 

7 – 56  

15 (11 – 24) 

9 – 100 

20 (14 – 32) 

11 – 100  

30 (21 – 51) 

17 – 100 

perforatory 

BA 

6 (5 – 7)  

3 – 13  

12 (9 – 14) 

7 – 27 

15 (12 – 19) 

9 – 36 

20 (15 – 24) 

11 – 49  

30 (23 – 37) 

17 – 100  

przedstawienie danych: mediana (Q1 – Q3), minimum – maximum 
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10.6 Symulacje hemodynamiczne 

W wyniku przeprowadzonych obliczeń otrzymano siatki rozkładu uśrednionych w czasie 

naprężeń ścinających (TAWSS) oraz rozkłady prędkości przepływu krwi przez badany układ 

tętnicy podstawnej wraz z tętnicami mostowymi (Ryc. 30). Dokładność odwzorowania geometrii 

układu pozwoliła na uzyskanie dokładnego rozkładu badanych wartości. 

 

 

 

 

 

Ryc. 30 Wyniki symulacji numerycznych przepływu krwi przez tętnicę podstawną i odchodzące od niej 

naczynia przeszywające. Wiersz górny – rozkład uśrednionych w czasie naprężeń ścinających (TAWSS): 

widok od tyłu (A) oraz od tyłu, dołu i strony prawej (B), wiersz dolny – rozkład prędkości: widok w osi 

tętnicy podstawnej (C) oraz od tyłu (D).  

Wartości uśrednionych w czasie naprężeń ścinających były najwyższe w tętnicy 

podstawnej (około 5 𝑃𝑎), natomiast w naczyniach przeszywających zasadniczo nie 

przekraczały 1.5 𝑃𝑎. Dla danego perforatora wartość naprężenia ścinającego nie zmieniała się 

istotnie na jego przebiegu, pomijając zaburzenia w okolicy wylotów domeny. W przypadku 

tętnicy podstawnej wartości naprężeń ścinających zmieniały się istotnie na jej przebiegu od ok. 

2 𝑃𝑎 do ok. 5 𝑃𝑎 osiągając lokalne minima w okolicy miejsc odejścia tętnic mostowych. 

A B 

C D 
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Średnia prędkość przepływu krwi w tętnicy podstawnej wyniosła około 50 
𝑐𝑚

𝑠
, natomiast 

w naczyniach przeszywających około centymetra na sekundę. Rozkład średnich prędkości w 

gałęziach tętnicy podstawnej przedstawiono na poniższym histogramie (Ryc. 31). 

 

 

 

Ryc. 31 Rozkład średnich prędkości przepływu w gałęziach tętnicy podstawnej (A). Miejsca pomiaru prędkości 

zostały wyznaczone w proksymalnych częściach głównych odcinków pni perforatorów (B i C). Prędkość 

uśredniano w czasie z całego pola przekroju naczynia. Warto zwrócić uwagę na różnicę skali prędkości w 

przypadkach B i C. 

 

Miejsca odejścia tętnic mostowych charakteryzowały się złożonymi, asymetrycznymi 

warunkami hemodynamicznymi (Ryc. 32). W badanej siatce od tętnicy podstawnej odchodziło 

13 naczyń. W 11 przypadkach zidentyfikowano lokalne minima i maksima średnich naprężeń 

ścinających w miejscach odejścia naczyń, przy czym obszary niższych naprężeń lokalizowały 

się od strony napływu krwi. 

A 

B C 
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Ryc. 32 Rozkłady średnich naprężeń ścinających w okolicach miejsc odejścia perforatorów. Kierunek 

przepływu krwi przez tętnicę podstawną: z lewej na prawo. Zaznaczono lokalne minima (strzałki) i maksima 

(gwiazdki). 
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11 Dyskusja 

Zamierzonym rezultatem projektu badawczego było opracowanie techniki pozyskiwania 

trójwymiarowych modeli tętnic przeszywających odchodzących od tętnicy środkowej mózgu i 

tętnicy podstawnej, opisanie morfologii miejsc odejścia perforatorów, relacji przestrzennych 

między fragmentami stentu a ujściami naczyń przeszywających, ocena zachowania drożności 

odgałęzień oraz ocenia możliwości wykonania numerycznych symulacji warunków 

hemodynamicznych. W poniższych podrozdziałach przedstawiono dyskusję dotyczącą 

realizacji każdego z celów. 

11.1 Technika pozyskiwania trójwymiarowych modeli tętnic przeszywających 

Pierwszym i najważniejszym celem projektu było opracowanie technologii 

pozyskiwania przestrzennych modeli naczyń przeszywających. Dotychczas badano perforatory 

głównie z użyciem mikroskopów optycznych, a materiałem były utrwalone preparaty 

anatomiczne. 6,13-18 Prześledzenie wewnątrztkankowego przebiegu tych naczyń było możliwe 

jedynie po zniszczeniu preparatu, czyli przygotowaniu przekrojów, preparatów korozyjnych 

lub częściowym usunięciu tkanki nerwowej. Drugą grupą stosowanych metod było 

obrazowanie przy pomocy standardowych metod radiologicznych: tomografii komputerowej 

lub rezonansu magnetycznego. Rozdzielczość stosowanych powszechnie metod obrazowania 

radiologicznego nie pozwala jednak odwzorować geometrii drobnych tętniczek, ponieważ mają 

one wymiary porównywalne z długością krawędzi voxela (ok. 0.2 − 0.3 𝑚𝑚). 49,50 Jak 

przedstawiono we wstępie, uwidacznia się w ten sposób jedynie zarys największych z 

perforatorów. 

Opracowana technologia jest modyfikacją powszechnie stosowanej w badaniach 

anatomicznych metody nastrzykiwania naczyń. Zamiast barwnika optycznego użyto 

radiologicznego środka cieniującego, a analiz dokonano nie z użyciem mikroskopu, lecz przy 

pomocy mikrotomografu komputerowego. Kluczowe dla osiągnięcia rzeczywistej, wolnej od 

artefaktów geometrii jest równomierne wypełnienie naczyń kontrastem, co można uzyskać 

dzięki starannemu przygotowaniu preparatu i mieszaniny kontrastowej. Żmudne, jednak 

całkowicie konieczne jest dokładne wypłukanie naczyń i zamknięcie wszystkich dystalnych 

fragmentów nastrzykiwanej części drzewa naczyniowego, ponieważ każdy otwór staje się 

preferencyjnym miejscem wycieku kontrastu, który nie wypełnia wówczas perforatorów. 

Mieszanina musi mieć odpowiednią temperaturę: nie za niską, aby uzyskała płynność, lecz 

również nie za wysoką, aby zastygała w kilkanaście sekund po nastrzyknięciu. Z doświadczeń 
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autora wynika, że najodpowiedniejsze do przygotowania mieszaniny kontrastowej jest użycie 

preparatu kontrastowego do badań radiologicznych przewodu pokarmowego, ponieważ ze 

względu na klarowną, pozbawioną grudek konsystencję wykazuje on lepszą penetrację naczyń. 

Podstawową korzyścią z zastosowania mikrotomografii zamiast tomografii 

komputerowej jest poprawa rozdzielczości liniowej o około rząd wielkości, a więc 1 voxel 

standardowej tomografii komputerowej (0.25 x 0.25 x 0.25 mm) zastąpiono tysiącem voxeli 

mikrotomografii (0.025 x 0.025 x 0.025 mm). Stopień wizualizacji naczyń zależy przede 

wszystkim od jakości nastrzyknięcia. Wykorzystując preparat odpowiedniej jakości oraz 

stosując staranną technikę uzyskuje się uwidocznienie naczyń o średnicy ok. 0.1 𝑚𝑚, a więc 

tętniczek przedwłośniczkowych. Uzyskane wyniki w postaci obrazów radiologicznych mogą 

poddawane dalszej obróbce i analizowane zarówno w celu opisu morfologicznego, jak i badań 

hemodynamicznych. 

Skanowanie nie niszczy próbki, która może być wykorzystana do dalszych badań (np. 

wykonania preparatów histologicznych). Otwiera to unikalną możliwość wykonania symulacji 

hemodynamicznej i analizy lokalnej odpowiedzi ściany badanego naczynia, co może pomóc w 

ocenie klinicznej istotności wykrytych zaburzeń przepływu krwi. Dotychczasowe modele 

oparte na analizach badań radiologicznych wykonywanych z innych wskazań nie dawały takich 

możliwości. Ponadto, ze względu na fakt, że nie całe drzewo naczyniowe podlega skanowaniu, 

występuje możliwość pobrania tkanek do badań wytrzymałościowych w celu dokładnego 

określenia warunków symulacji numerycznych. 

Zasadniczą zaletą jest również brak konieczności zakupu drogich odczynników. 

Opisana technika jest uniwersalna i po uwzględnieniu uwarunkowań anatomicznych może być 

z powodzeniem zaadaptowana do badań innych narządów i tkanek (np. tarczycy, miokardium). 

Ograniczeniem metody jest brak mikrotomografów komputerowych dopuszczonych do 

użycia w warunkach klinicznych, a więc brak możliwości wykonania badań przyżyciowych. 

Nie ma jednak obecnie innej metody tak dokładnej wizualizacji małych naczyń. Wykorzystanie 

wysokopolowego rezonansu magnetycznego ograniczone jest nieodpowiednio wysoką 

rozdzielczością oraz występowaniem naturalnych pulsacji mózgu. Ponadto brak jest 

możliwości śledzenia ewolucji przebudowy naczynia, jednak z drugiej strony możliwe jest 

wykonanie badań histologicznych. Utrwalenie preparatu w roztworze formaliny wiąże się z 

jego niewielkim obkurczeniem, które wynika z odwodnienia i w proporcjonalny sposób 

dotyczy tkanki i mieszaniny kontrastowej.   
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11.1.1 Porównanie wyników skanowania przy pomocy klasycznego i mikrotomografu 

komputerowego 

Choć wnikliwi czytelnicy literatury byli świadomi ograniczeń metod obrazowania 

radiologicznego, w dotychczasowej literaturze brak było bezpośredniego określenia 

przydatności standardowej, wykorzystywanej w warunkach klinicznych tomografii 

komputerowej do uwidocznienia i badania tętnic przeszywających. Niestety, część klinicystów 

nie przywiązuje do problemu należnej uwagi, ponieważ zapominają o – jak się okazało – 

naczyniach niewidocznych w rutynowych badaniach. Dlatego też postanowiono dokonać 

bezpośredniego porównania jakości odwzorowania perforatorów w standardowej i 

mikrotomografii komputerowej i zeskanowano część preparatów przy użyciu obydwu 

aparatów. Zgodnie z przewidywaniami, wyniki wykazywały różnice zarówno ilościowe, jak i 

jakościowe.   

Mikrotomografia komputerowa uwidoczniła ponad dwukrotnie większą liczbę naczyń 

przeszywających, głównie dzięki wykryciu naczyń o mniejszym kalibrze. Mniejsze z 

perforatorów mają średnice poniżej 0.3 𝑚𝑚, czyli mniej niż wynosi wielkość voxela tomografii 

standardowej. Z tego powodu densyjność voxela odpowiadającego takiemu naczynia nie różni 

się istotnie od densyjności otaczającej tkanki, a więc naczynie nie wyodrębnia się jako 

oddzielna struktura.  

Warto w tym miejscu podkreślić fakt, że liczba naczyń uwidocznionych przy pomocy 

mikroskopu operacyjnego i mikrotomografii komputerowej była we wszystkich przypadkach 

identyczna. Otwiera to możliwość badania wewnątrztkankowego przebiegu drobnych naczyń 

bez niszczenia tkanek. Jak wspomniano powyżej, dotyczy to nie tylko badań mózgowia, ale 

potencjalnie każdej tkanki. 

Różnice w jakości obrazów uzyskanych przy pomocy obu omawianych techniki 

potwierdziły przewagę mikrotomografii komputerowej. Standardowa tomografia była w stanie 

wykryć jedynie obecność naczynia, podczas gdy mikrotomografia dokładnie odwzorowywała 

geometrię miejsca odejścia, przebiegu i wtórnych miejsc podziału. Co więcej, nawet sama 

obecność naczynia w tomografii standardowej w wielu przypadkach nie była oczywista. 

Dotyczyło to zwłaszcza tętnic soczewkowo-prążkowiowych, które przebiegają w grupach 

równoległych naczyń – w obrazie tomografii standardowej były one widoczne jako jedno 

naczynie, natomiast po weryfikacji w mikro-CT okazywało się, że naczyń jest kilka (Ryc. 25). 

Warto w tym miejscu podkreślić kliniczny problem częściowego wzmocnienia kontrastowego 
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żył podczas badań angiografii tomografii komputerowej. W bezpośrednim sąsiedztwie tętnic 

środkowych przednio-bocznych leży żyła środkowa mózgu głęboka, której nawet częściowe 

zakontrastowanie nasila rozmycie obrazu perforatorów (Ryc. 6). 

Rozdzielczość badania rezonansu magnetycznego jest porównywalna z tomografią 

komputerową i wynosi 0.25 − 0.3 𝑚𝑚. Można więc spodziewać się takich samych problemów 

z wizualizacją perforatorów w zakresie niedokładności ilościowych i jakościowych. Dostępne 

dane literaturowe potwierdzają ten fakt – nawet badania przy pomocy 7T MRI uwidaczniają 

mniej perforatorów niż klasyczne badania anatomiczne, a sami autorzy przyznają, że średnice 

badanych naczyń są mniejsze niż wielkość voxela i dokładność odwzorowania nie jest 

wystarczająca. 53-55,165,167  

Przeprowadzone bezpośrednie porównanie metod obrazowania jednoznacznie pokazuje 

fakt, że brak uwidocznienia danej struktury nie może być interpretowany jako brak danej 

struktury. Należy o tym pamiętać szczególnie przy badaniu układu naczyniowego ośrodkowego 

układu nerwowego, gdzie występowanie niektórych odmian anatomicznych (np. hipoplazji 

tętnicy łączącej tylnej lub przedpołączeniowego odcinka tętnicy przedniej mózgu) nie może 

być nazwane brakiem danego naczynia. 

Wysoka jakość obrazów uzyskanych po skanowaniu przy pomocy mikrotomografii 

komputerowej pozwala na tworzenie wiarygodnych przestrzennych modeli tętnic 

przeszywających. Dokładność odwzorowania jest szczególnie istotna przy wykonywaniu 

symulacji przepływu krwi, gdzie w gruncie rzeczy bada się wpływ zadanej geometrii na 

warunki hemodynamiczne. 

11.2 Morfometria miejsc odejścia naczyń przeszywających 

Opracowanie techniki pozyskiwania trójwymiarowych modeli drobnych naczyń 

umożliwiło zbadanie morfologii miejsc odejścia tętnic przeszywających. Okolica ta wydaje się 

ciekawa ze względu na jej przejściowy charakter pomiędzy wysokociśnieniową tętnicą typu 

mięśniowego (tętnicą środkową mózgu lub tętnicą podstawną), a drobnymi tętniczkami, 

natomiast znaczenie zaopatrywanych struktur nadaje badaniom istotności klinicznej.  

11.2.1 Przygotowanie kolekcji modeli naczyń i dokonanie pomiarów 

Przeprowadzenie pomiarów było możliwe dzięki utworzeniu kolekcji trójwymiarowych 

modeli tętnic środkowej mózgu i podstawnej wraz z perforatorami. Warto w tym miejscu 

podkreślić fakt, że samo przygotowanie każdego z modeli wymaga ogromnego nakładu pracy. 
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Oprócz opisanego powyżej odpowiedniego nastrzyknięcia naczyń środkiem kontrastowym i 

utrwaleniem preparatu, to na obróbkę wyników skanowania przy pomocy mikrotomografii 

komputerowej należało poświęcić najwięcej czasu. Surowe obrazy zawierają artefakty, które 

należy usunąć, a mnogość zobrazowanych naczyń prowadzi do powstanie zupełnie 

nieczytelnego obrazu. Dopiero po mozolnym oddzieleniu każdej z tętniczek po kolei uzyskuje 

się spektakularne modele (Ryc. 33).  

  

  

Ryc. 33 Porównanie wyjściowych, surowych oraz ostatecznych modeli tętnic środkowej mózgu (A i B) i 

podstawnej (C i D) wraz z tętnicami przeszywającymi. Surowe modele zawierają wiele struktur, które należy 

usunąć (np. zakontrastowane fragmenty VA, wynaczynienia kontrastu na granicy preparatu), oraz są zupełnie 

nieczytelne ze względu na mnogość naczyń. Dopiero mozolna i czasochłonna obróbka pozwala uzyskać 

wartościowe modele. Średnica tętnicy środkowej wynosi 3.0 mm, a tętnicy podstawnej 3.1 mm. 

 

A B 

 

C D 
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Ostatnim z etapów było dokonanie szczegółowych pomiarów miejsc odejścia tętnic 

przeszywających od tętnicy środkowej mózgu i tętnicy podstawnej. Tak jak to opisano w 

rozdziale dotyczącym metod, pomiar każdorazowo wymagał starannego ustawienia płaszczyzn 

rekonstrukcji. Był to etap kluczowy dla prawdziwości otrzymywanych wartości, ponieważ 

odchylenie płaszczyzn MPR prowadzi do zafałszowanych wyników.  

 Trudności nastręcza również wielkość plików, na których się pracuje. Plik programu 

Mimics zawierający projekt jednego naczynia ma wielkość około kilkunastu gigabajtów (GB), 

natomiast surowe pliki DICOM około 8-12 GB. Biorąc dodatkowo pod uwagę fakt, że w trakcie 

pracy komputer przechowuje projekt w pamięci podręcznej RAM, nawet użycie 

wysokowydajnych komputerów nie gwarantuje płynnej i bezproblemowej pracy. Przykładowo, 

uruchamiany automatycznie co kilka minut autozapis trwa mniej niż 0.5 𝑠 podczas pracy z 

wynikami standardowych badań (np. angio-CT tętnic wewnątrzczaszkowych), natomiast w 

przypadku siatek naczyń przeszywających przerywał pracę na około 2-3 minuty. 

Podsumowując, przygotowanie modelu trójwymiarowego naczyń jednego preparatu wymaga 

poświęcenia około 20 godzin, a wykonanie pomiarów kolejnych trzech. 

 

11.2.2 Charakterystyka badanej grupy 

Badana grupa zawierała preparaty pochodzące od osób w wieku od 28 do 78 lat, a 

większość była w piątej, szóstej lub siódmej dekadzie życia, co stworzyło odpowiednie warunki 

do potencjalnego zaobserwowania zmian w naczyniach krwionośnych. W zbadanej grupie 

zaobserwowano niewielką nadreprezentację mężczyzn (około dwie trzecie przypadków), co 

jednak pozostaje poza obszarem wpływu badacza.  

Liczebność była wystarczająca dla jakościowego i ilościowego zbadania postawionego 

problemu oraz zaobserwowania nieopisanych wcześniej cech. Każdy z preparatów zawierał 

średnio kilka (preparaty tętnicy środkowej mózgu) lub kilkanaście perforatorów (preparaty 

tętnicy podstanej), co pozwoliło uzyskać łącznie około 160 naczyń w każdej z lokalizacji. 

Pojedyncze przypadki nieodpowiednie do dokonania pomiarów wykluczono ze względu na 

wady techniczne – zagięcie naczynia podczas nastrzykiwania uniemożliwiające wiarygodną 

ocenę.  

Warto zwrócić uwagę, że uzyskane liczebności i rozkłady naczyń są porównywalne z 

danymi dostępnymi w literaturze. Ostatecznie grupę należy uznać za reprezentatywną. 
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Omawiając zbadaną grupę naczyń przeszywających warto zwrócić uwagę na stosunkowo 

dużą liczebność perforatorów tętnicy środkowej odchodzących od gałęzi wczesnych 

skroniowych (5%). Jest to o tyle istotne, że podobnie jak w przypadku skroniowej gałęzi M1, 

perforatory te po wniknięciu w istotę dziurkowaną przednią kierują się ku tyłowi, a więc w 

stronę kolana i tylnej odnogi torebki wewnętrznej. Zatem zamknięcie gałęzi wczesnej 

skroniowej może skutkować wystąpieniem porażenia połowiczego.  

Opisana metodologia opiera się na badaniu preparatów ludzkiego mózgowia. Należy w 

tym miejscu podkreślić, że znalezienie odpowiedniego modelu zwierzęcego jest w znacznie 

ograniczone. Wynika to w części z rozwoju filogenetycznego krążenia mózgowego, gdzie wraz 

z powstawaniem kolejnych gatunków poszczególne obszary mózgowia podlegały różnorakim 

przemianom, do których to przemian dostosowywał się układ naczyń. 180 W przypadku gadów 

i wszystkich organizmów filogenetycznie młodszych nie można mówić o perforatorach, jakie 

znamy z opisu krążenia mózgowego u ludzi, a więc z ich badania nie można wyprowadzać 

wniosków dotyczących ludzkich naczyń przeszywających. Co prawda istnieją u tych zwierząt 

naczynia wnikające w mózgowie w okolicy istoty dziurkowanej przedniej, jednak kluczowy 

jest brak tętnicy środkowej mózgu, a więc brak wyróżniającego sposobu odejścia (odejście od 

wysokociśnieniowej tętnicy). Dopiero silny rozwój kresomózgowia u ptaków i ssaków 

doprowadził do wyodrębnienia tętnicy środkowej mózgu i powstania tętnic soczewkowo-

prążkowiowych. Jednakże i tutaj napotykamy problem w postaci obecności tętniczo-tętniczej 

sieci dziwnej (łac. rete mirabile), która występując dla przykładu u owiec i znacznie zmienia 

warunki hemodynamiczne. 181 Wreszcie trzeba wziąć pod uwagę różnice w rozmiarze 

mózgowia – w przypadku szczurów tętnica środkowa mózgu jest mniejsza o około rząd 

wielkości, 182 a zatem nie tylko warunki hemodynamiczne jest zmieniona, lecz przede 

wszystkim praca z tak drobnymi naczyniami jak tętnice soczewkowo-prążkowiowe szczura 

wydaje się wręcz niemożliwa. 

11.2.3 Kształt miejsc odejścia tętnic przeszywających 

Powszechną wiedzę stanowi fakt, że naczynia geometrycznie przypominają 

pozakrzywiany walec, dlatego ich przekrojem jest koło. Z przeprowadzonych badań wynika 

jednak, że kształt miejsc odejścia perforatorów znacznie odbiega od koła i przypomina elipsę. 

Warto w tym miejscu zatrzymać się, zastanowić się, co właściwie było mierzone, i 

przeanalizować znaczenie tego odkrycia. 

Oglądając modele naczyń powstałe w wyniku skanowania nastrzykniętych tętnic należy 

mieć na uwadze fakt, że kontrast wypełnia jedynie światło naczynia, natomiast jego ściana 
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pozostaje niewidoczna. Dotyczy to również sytuacji klinicznych – np. wyników angiografii 

tomografii komputerowej. Mając to na względzie zasadne było postawienie pytania, czy kształt 

miejsc odejścia odzwierciedla kształt całego naczynia, czy też asymetria jego ściany prowadzi 

do obserwacji owalnego światła miejsca odejścia perforatora. Przeprowadzono dodatkowe 

oględziny preparatów pod mikroskopem operacyjnym i dokładnie prześledzono początkowe 

odcinki naczyń przeszywających. Okazało się, że ściana naczynia nie wykazuje asymetrii, 

natomiast przeświecający przez nią środek kontrastowy już tak (Ryc. 34). Prowadzi to do 

wniosku, że we wnętrzu naczynia w miejscu odejścia perforatora znajdują się pewne struktury 

zwężające w tym miejscu światło.  

 

 

Ryc. 34 Inspekcja miejsc odejścia perforatorów prawej tętnicy środkowej mózgu z użyciem mikroskopu 

operacyjnego – porównanie widoku mikroskopowego (A) i wyników obrazowania radiologicznego (B). 

Uwidocznione w mikro-CT asymetrie miejsc odejścia widoczne są na preparacie jako lokalne zwężenia światła 

naczynia bez deformacji jego zewnętrznej powierzchni (czerwone owale). Przerywane linie wskazują 

zewnętrzną granicę ściany naczynia, a więc zwężenia miejsc odejścia wynikają z jej lokalnego pogrubienia. 

Warto również zwrócić uwagę na miejsce odejścia trzeciego z perforatorów – pomimo dalszego wstecznego 

przebiegu nie wnika on skośnie w naczynie macierzyste, lecz gwałtownie skręca w początkowym przbiegu. 

Średnice zilustrowanych perforatorów wynoszą około 0.7 mm. 

MCA 

A 

B 
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Należy w tym miejscu zwrócić uwagę na fakt, że owalny kształt miejsc odejścia naczyń 

przeszywających nie wynika ze skośnego przyłączenia do naczynia macierzystego. Cechą 

charakterystyczną perforatorów jest odejście pod kątem zbliżonym do prostego i obranie 

docelowego kierunku dopiero po krótkim przebiegu (Ryc. 34 i Ryc. 35). Co więcej, gdyby 

naczynia odchodziły skośnie, to rzeczywiście miejsce odejścia byłoby elipsą, jednak jej oś 

wielka leżałaby w osi perforatora, co jest niezgodne z wynikami niniejszego badania – to oś 

krótka leży w osi zbliżonej do osi perforatora (patrz niżej). Warto przypomnieć, że badania 

kontrastowe uwidaczniają wnętrze naczynia, dlatego też należy uznać, że znaczna część 

początkowego prostopadłego przebiegu odpowiada przebiegowi przez ścianę naczynia 

macierzystego. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Ryc. 35 Przedstawienie początkowego przebiegu perforatorów odchodzących w przybliżeniu równolegle do 

naczynia macierzystego. A. schemat warunków obserwowanych w rzeczywistości. B. odejście skośne, które 

nie występowało w badanym materiale. C i D. przykłady wyników radiologicznych. 

 

W toku prowadzenia badań zaobserwowano, że w przypadku perforatorów 

przebiegających w przybliżeniu w płaszczyźnie równoległej do osi naczynia macierzystego 

miejsce wewnątrznaczyniowego zwężenia ma skłonność do występowania w części obwodu 

przekroju miejsca odejścia wskazującej kierunek przebiegu perforatora. Obserwację 

potwierdziła analiza statystyczna z użyciem modeli mieszanych, która wykryła silny związek 

pomiędzy odchyleniami osi krótkiej miejsca odejścia i osi perforatora od osi naczynia 

macierzystego, a zatem oś krótka i oś perforatora mają zwykle w przybliżeniu ten sam kierunek. 

A B 

C D 
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Badania z użyciem mikroskopu potwierdziły, że zasadniczo naddatek ściany naczynia 

występuje od strony napływu krwi (Ryc. 34). Wydaje się więc, że obecność i miejsce powstania 

zaburzenia kolistego przekroju naczynia ma związek z warunkami hemodynamicznymi 

dyktowanymi dalszym przebiegiem perforatora, co powinno być przedmiotem badań 

symulacyjnych. 

Mediana stosunku długości osi miejsc odejścia perforatora wyniosła 0.77 w przypadku 

preparatów tętnicy środkowej mózgu i 0.8 w przypadku preparatów tętnicy podstawnej. Takie 

wartości korespondują z około 20% zwężeniem światła, co w przypadku dużych naczyń np. 

tętnic wieńcowych nie byłoby uznane za klinicznie istotne, jednak nie wiadomo, czy można tak 

uznać w przypadku naczyń o średnicy poniżej 1 𝑚𝑚 w krążeniu mózgowym, które jest zgoła 

odmienne od wieńcowego. Zastanawiający jest potencjalny wpływ utrudnienia dopływu krwi 

przez perforatory w kontekście rozwoju choroby małych naczyń czy otępienia 

naczyniopochodnego, gdzie kompensacja zwężenia miejsca odejścia przez autoregulację 

(rozszerzenie dystalnej części drzewa naczyniowego) może być upośledzona. 

Powstało zatem pytanie, czy obecność wewnątrznaczyniowych struktur w miejscach 

odejścia tętnic przeszywających jest wrodzona, czy też rozwija się w czasie życia człowieka. 

W tym celu przeprowadzono analizę związku stosunku długości obu osi elipsy stanowiącej 

miejsce odejścia, a więc wykładnika stopnia zwężenia, z wiekiem. Analiza wykazała spadek 

wspomnianego stosunku wraz z wiekiem, co może sugerować narastanie 

wewnątrznaczyniowych struktur z biegiem lat. Jest to szczególnie ciekawe w kontekście 

wykrywania w badaniach obrazowych mniejszej liczby perforatorów wśród osób obciążonych 

chorobą małych naczyń. 54 Być może zachodzące wraz z upływem życia zmiany w miejscach 

odejściach tętnic przeszywających prowadzą do stopniowego ograniczania światła niektórych 

z nich, upośledzenia przepływu krwi, a w konsekwencji przyczyniają się do rozwoju otępienia, 

co w badaniach rezonansu magnetycznego może być uwidocznione jako hiperintensywne 

obszary istoty białej. 183 Warto też przypomnieć, że to właśnie poprawa ukrwienia z zakresu 

tętnic przeszywających jest uznawana za mechanizm skuteczności rywastygminy w leczeniu 

choroby Alzheimera. 102,103  

Ciekawe jest w tym kontekście znaczenie tętnicy naczyniówkowej przedniej, której 

rozmiar jest zbliżony do większych z perforatorów, dlatego przez analogię można spodziewać 

się, że miejsce odejścia od tętnicy szyjnej wewnętrznej również może podlegać przebudowie 

wraz z wiekiem. Zakres unaczynienia obejmuje m.in. struktury wchodzące w skład kręgu 
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Papeza, co by wyjaśniało powszechne wśród starszych osób zaburzenia pamięci pod postacią 

niezapamiętywania nowych faktów. Warto w tym kontekście również przypomnieć, że 

zaburzenia węchu są jednym z pierwszych wskaźników starzenia się mózgowia i rozwoju 

zaburzeń poznawczych. 184 

Kolejnym pytaniem, które się nasuwa, jest pytanie o związek rozwoju zwężeń miejsc 

odejść perforatorów z typowymi czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, takimi jak 

na przykład nadciśnienie tętnicze, hipercholesterolemia. W badanej grupie dysponowano 

danymi dotyczącymi nasilenia miażdżycy, która może być uznana za wskaźnik nasilenia 

wspomnianych czynników ryzyka. A zatem wykryty związek pomiędzy stosunkiem długości 

osi miejsc odejścia oraz nasileniem miażdżycy może wskazywać na to, że typowe czynniki 

odpowiedzialne rozwojowi miażdżycy mogą sprzyjać pojawianiu się i rozwijaniu zwężeń 

miejsc odejścia perforatorów tętnicy środkowej mózgu. Analiza reszt poziomu pierwszego 

przeprowadzonych analiz pozwala twierdzić, że utworzone modele nie w całości wyjaśniają 

badane zjawiska, co uzasadnia poszukiwanie i przedstawianie kolejnych hipotez badawczych. 

Oczywiście, przeprowadzone badania jest przekrojowe i podlega jego ograniczeniom, 

dlatego wymagane jest przeprowadzenie dalszych badań. 185 Rzeczone związki zostały wykryte 

jedynie wśród perforatorów odchodzących od tętnicy środkowej mózgu, co po części można 

tłumaczyć ograniczoną liczbą badanych preparatów tętnicy podstawnej. 

Otwarte pozostaje pytanie o charakter wewnątrznaczyniowych struktur. Zasadne wydaje 

się wykonanie badań histologicznych, jednak ze względu na stopień pracochłonności i wysoką 

specjalistyczność przygotowania preparatów i oceny histologii drobnych tętniczek badania te 

wykraczają poza zakres niniejszej rozprawy i mogą stanowić temat kolejnych projektów. 

 

11.3 Potencjalny wpływ stentowania MCA i BA na drożność perforatorów 

Przykrycie miejsca odejścia dużego naczynia przez stent uznawane jest powszechnie za 

klinicznie neutralne dla ukrwienia zaopatrywanego obszaru. 186,187 Sytuacja pozostaje jednak 

niezbadana dla drobnych tętnic, gdzie wielkość miejsca odejścia naczynia jest porównywalna 

z szerokością rozpórki stentu. Przeprowadzone obliczenia pokazały, że flow-divertery – stenty 

modyfikujące przepływ zbudowane są z gęstej sieci drobnych nici o średnicy od 30 do 78 𝜇𝑚 

– zmniejszają pole powierzchni miejsca odejścia perforatora od kilku do 20-30 procent, a więc 

dla większości perforatorów nie są to zwężenia istotne. Stopień zwężenia zależy oczywiście od 
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wielkości odchodzącego perforatora i dla drobnych perforatorów MCA flow diverter może 

jednak całkowicie zakryć dane miejsce odejścia. Oczywiście, drobne perforatory unaczyniają 

mniejsze objętości tkanki nerwowej i potencjalne ognisko niedokrwienne nie jest duże, jednak 

ze względu na charakter zaopatrywanego obszaru może być istotne klinicznie (tzn. wywołać 

pojawienie się zespołu neurologicznego).  

W literaturze znane są przypadku zarówno wczesnych, jak i późnych powikłań 

niedokrwiennych związanych z implantacją flow-diverterów. 108,188,189 Odsetek ostrych udarów 

niedokrwiennych z zakresu naczyń przeszywających jest wyższy w przypadku krążenia 

kręgowo-podstawnego i sięga 7%. 190,191 Podobne powikłania obserwuje się również po 

zabiegach stentowania zwężeń naczyń wewnątrzczaszkowych stentami klasycznymi. 107,192 

Wydaje się, że wyższy odsetek powikłań w tym krążeniu wynika z elokwencji zaopatrywanego 

obszaru i braku krążenia obocznego.  

Warto podkreślić, że w znakomitej większości przypadków wykonuje się badania 

obrazowe OUN po zabiegu jedynie w przypadku pojawienia się ewidentnego zespołu 

neurologicznego. 191 Możliwe jest zatem niezdiagnozowanie powikłań. W przypadku udarów z 

zakresu perforatorów MCA obraz kliniczny może nie być tak klarowny, szczególnie wśród 

pacjentów leczonych z powodu krwawienia podpajęczynówkowego, których stan 

neurologiczny już przed zabiegiem nie jest doskonały. Istotne znaczenie ma również rodzaj 

wykonywanego badania obrazowego, ponieważ rezonans magnetyczny ma wyższą czułość w 

wykrywaniu niewielkich ognisk niedokrwienia niż tomografia komputerowa. Dotyczy to 

szczególnie struktur tylnego dołu czaszki, a więc struktur zaopatrywanych m.in. tętnicę 

podstawną, ponieważ częsta obecność artefaktów związanych z przejściem promieniowania 

przez piramidy kości skroniowych znacznie utrudnia uwidocznienie w CT małych udarów tego 

obszaru. 

Sytuacja prezentuje się nieco odmiennie dla stentów o rozpórkach większej szerokości: 

100 − 150 𝜇𝑚. W odróżnieniu od stentów modyfikujących przepływ (flow diverterów), stenty 

te mają inną funkcję, a co za tym idzie inne wskazania. Rozpórki tworzą nie tak gęstą sieć, a 

ich zadaniem może być na przykład podtrzymywanie materiału embolizacyjnego w tętniakach 

naczyń mózgowych. Wielkość rozpórek jest w ich przypadku porównywalna do szerokości 

miejsc odejścia większości perforatorów, dlatego też w przypadku co drugiego badanego 

perforatora zakrywały one co najmniej jedną trzecią miejsca odejścia. Rzadsza sieć rozpórek 

zmniejsza prawdopodobieństwo trafienia elementu stentu na odchodzące drobne naczynie, 
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jednak jeśli już do tego dojdzie, to wpływ jest istotniejszy niż w przypadku flow diverterów. 

Znajduje to odzwierciedlenie w pojawianiu się powikłań niedokrwiennych po zabiegach 

stentowania zwężeń tętnic wenątrzczaszkowych. 107,192 

Warto w tym kontekście przypomnieć o wykrytych w badaniach morfometrycznych, a 

opisanych w poprzednim rozdziale zwężeniach miejsc odejścia perforatorów. W przypadku 

stentowania ostateczny stopień zwężenia ujścia wynikać będzie bowiem z sumy wpływu 

obecności wewnątrznaczyniowych struktur opisanych powyżej oraz stopnia zakrycia przez sam 

stent. Ponadto, w niektórych sytuacjach klinicznych implantuje się więcej niż jeden stent,193 a 

zatem nachodzące na siebie rozpórki będą pogłębiać ograniczenia przepływu krwi.  

Dodatkowo, kontakt krwi ze stentem może prowadzić do aktywacji kaskady krzepnięcia i 

pojawienia się materiału zatorowego. Dlatego też można spodziewać się nasilenia upośledzenia 

przepływu krwi, co klinicznie może odzwierciedlać się w przyspieszeniu starzenia się 

mózgowia. Jest to problem, który rozwiązać może przeprowadzenie kolejnych, wnikliwych 

badań. 

 

11.4 Symulacje przepływu krwi przez tętnice przeszywające 

Celem części symulacyjnej niniejszej rozprawy było zbadanie możliwości badania 

hemodynamiki przepływu przez tętnice przeszywające. Przedstawione wyniki potwierdzają, że 

jest to możliwe, choć praco- i czasochłonne oraz wymaga wyspecjalizowanej wiedzy z zakresu 

nauroanatomii, neurofizjologii, hemodynamiki oraz symulacyjnych metod numerycznych. 

Poza przedstawionym powyżej nakładem pracy związanym z przygotowaniem trójwymiarowej 

geometrii naczyń należy mieć na uwadze chociażby czas potrzebny na wykonanie obliczeń 

przez oprogramowanie komputerowe, który wyniósł około 200 godzin.  

Przedstawione symulacje są pierwszymi opisanymi w literaturze dotyczącymi tak 

małych, jednak szczególnie istotnych klinicznie, naczyń. Brak było dotychczas wystarczająco 

szczegółowych modeli geometrycznych, które mogłyby być wykorzystane do badań 

symulacyjnych. Odpowiednich trójwymiarowych siatek dostarczyła dopiero stworzona i 

opisana w niniejszej pracy metoda oparta na nastrzykiwaniu tętnic kontrastem barytowym, 

skanowaniu przy pomocy mikrotomografii komputerowej i obróbce wyników radiologicznych. 
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11.4.1 Warunki początkowo – brzegowe i wyniki symulacji 

Dla potrzeb symulacji określono ciśnienie na wylotach jako ciśnienie atmosferyczne. Jak 

zaznaczono we wstępie, nie jest to warunek fizjologiczny, jednak powszechnie stosowany, 

dlatego użyto go dla niniejszego badania, które nosi znamiona wstępnego. Z zastosowaniem 

omawianego warunku wiążą się dwa błędne założenia: identyczność warunku dla wylotów 

wszystkich naczyń oraz znacznie zaniżona wartość ciśnienia na wylotach. Z pierwszego 

założenia wynika identyczny gradient ciśnienia między wlotem i każdym z wylotów, co 

prowadzi do preferencyjnego kierowania się płynu przez naczynia o większej średnicy, a więc 

o niższym oporze naczyniowym. Ilustruje to doskonale prawo Hagena-Poiseuille’a: 

Φ =
𝜋𝑟4

8𝜂

Δ𝑝

𝑙
, 

gdzie Φ – strumień przepływu przed płaszczyznę, 𝑟 – promień naczynia, 𝜂 – lepkość płynu, 𝛥𝑝 

– gradient ciśnienia, 𝑙 – długość naczynia. Z drugiego założenia wynika znacznie zawyżony 

gradient ciśnień. Można się zatem spodziewać zawyżonych prędkości przepływu przez 

naczynia o wyższej średnicy, a więc również zawyżonych panujących w nich naprężeń 

ścinających, oraz ograniczenia przepływu przez mniejsze naczynia.  

 Powyższe różnice dotyczą szczególnie układów, w których bada się naczynia o znacznej 

rozpiętości średnicy. Tak właśnie jest w omawianym przypadku, gdzie największe (tętnica 

podstawna) i najmniejsze naczynia (naczynia przeszywające) mają średnice różne o rząd 

wielkości. Zgodnie z przewidywaniami, średnie prędkości przepływu przez tętnice mostowe 

były bardzo niskie i w ponad połowie przypadków wynosiły do 1 
𝑐𝑚

𝑠
 (Ryc. 31). Dlatego też 

otrzymane wyniki należy interpretować w kontekście możliwości wykonania analiz oraz w 

zakresie porównań cech jakościowych.  

W przypadku wymodelowanych naprężeń ścinających zastanawiająca jest znaczna 

dysproporcja ich wartości pomiędzy tętnicą podstawną, a tętnicami mostowymi (Ryc. 30). 

Zgodnie z przytoczonymi we wstępie badaniami, można się raczej spodziewać, że wartości 

powinny być podobne i wynosić 1.5 − 2 𝑃𝑎. 128-130 Istotne różnice w zakresie naprężeń 

ścinających wynikają zapewne głównie z przedstawionych powyżej znacznych różnic 

prędkości przepływu krwi, jednak warto podkreślić, że mamy do czynienia ze szczególnym 

układem, gdzie drobne tętniczki odchodzą od wysokociśnieniowej tętnicy, dlatego zagadnienie 

to wymaga dalszych badań.  
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Interesującą kwestią jest obecność obszarów relatywnie zmniejszonych naprężeń 

ścinających od strony napływu krwi i zwiększonych naprężeń po dystalnej stronie miejsca 

odejścia perforatora. Może to mieć związek z tendencją do wstecznego przebiegu tych naczyń 

względem tętnicy podstawnej i zmniejszenia prędkości przepływu krwi po wewnętrznej stronie 

zakrętu. Warto zauważyć, że naczynia przeszywające odchodzące od tętnicy środkowej mózgu 

również mają podobny przebieg. Co ciekawe, to właśnie od strony napływu krwi znaleziono w 

badaniu morfologicznych obecność zwężeń miejsc odejścia. Jak przedstawiono we wstępie, 

warunki hemodynamiczne pod postacią obniżonych naprężeń ścinających, pojawienia się 

miejsc zastoju i recyrkulacji mogą sprzyjać aktywacji mięśni gładkich warstwy środkowej i 

rozwoju neointimy. Możliwe jest, że narastanie lokalnych zwężeń miejsc odejścia prowadzi do 

osłabienia dysproporcji rozkładu prędkości i naprężeń w miejscach odejścia perforatorów i 

umożliwia powrót do warunków fizjologicznych. 

Należy poszukiwać określenia fizjologicznych warunków jako warunków początkowo-

brzegowych, co pozwoli opisać hemodynamikę przepływu przez tętnice przeszywające. Jest to 

szczególnie istotne w kontekście danych wskazujących na silną zależność od zadanych profili 

prędkości. 158,159 Na podstawie przeprowadzonych obliczeń można sugerować, że na wylocie 

tętnicy podstawnej należałoby zadać ciśnienie wyższe niż na wylotach perforatorów. Podanie 

konkretnych wartości wymaga przeprowadzenia dalszych badań. 

Z drugiej strony, gdy porównamy sposoby rozgałęziania się perforatorów i dalszego 

przebiegu tętnicy środkowej mózgu, dojdziemy do wniosku, że przypominają one układ 

samopodobny, czyli układ, w którym kształt jego fragmentu jest podobny do kształtu całości 

(Ryc. 36). Można się zatem spodziewać, że warunki panujące w okolicy podziału perforatora 

odchodzącego od odcinka M1 MCA będą przypominać warunki panujące w okolicy podziału 

MCA. Byłoby to duże zaskoczenie, ponieważ w tętniczkach o średnicy około 0.3 𝑚𝑚 

spodziewalibyśmy się chociażby ciśnień charakterystycznych dla naczyń o tym kalibrze (około 

60/40 mmHg), a nie ciśnień panujących w dużych tętnicach wewnątrzczaszkowych (około 

120/80 mmHg). Może się zatem okazać, że owszem należy założyć wyższe ciśnienie na 

wylocie naczynia dużego kalibru, jednak różnica względem wylotów naczyń przeszywających 

nie będzie tak duża.  
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Ryc. 36 Przykłady układów samopodobnych. A. figura geometryczna – trójkąt Sierpińskiego. Poniżej drzewo 

naczyniowe tętnicy środkowej mózgu zwizualizowane przy pomocy angiografii tomografii komputerowej (B) 

oraz przykładowa tętnica przeszywająca (C). Wyższa dokładność odwzorowania rozgałęzień perforatora 

wynika z zastosowanych metod obrazowania. Materiały własne.  

 

W kontekście poszukiwania fizjologicznych warunków początkowo-brzegowych można 

się również zastanowić, czy profile przepływu na wlotach i wylotach należy przesuwać w fazie. 

Według danych Bjornfota i wsp. 194 fala tętna porusza się wzdłuż tętnic wewnątrzczaszkowych 

z prędkością około 8 − 15 
𝑚

𝑠
. Czas potrzebny na przebycie odcinka o długości 5 cm wynosi 

A 

B C 
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więc około 5 milisekund. Jest to wartość na tyle mała, że jej uwzględnianie w obliczeniach 

wydaje się zatem niepotrzebne. 

Nie ulega wątpliwości, że przestawiona symulacja to jedynie wstęp do kolejnych, 

wnikliwych badań dotyczących warunków hemodynamicznych panujących w tętnicach 

przeszywających. 

11.5 Ograniczenia badania 

Badanie przeprowadzono na dostępnym materiale anatomicznym, co utrudnia 

uogólnienie wniosków. Przeprowadzona dodatkowa analiza związku stosunku długości osi 

miejsc odejścia z wiekiem ma charakter przekrojowy i podlega związanym z tym 

ograniczeniom (w szczególności siła wniosków dotyczących związków przyczynowo-

skutkowych jest niska). 185 Liczebność badanej grupy perforatorów była wystarczająca dla 

realizacji celów badania, to znaczy opracowania metodologii pozyskiwania trójwymiarowych 

modeli naczyń, zbadania geometrii miejsc odejścia perforatorów, określenia relacji 

przestrzennych między fragmentami stentu a ujściami naczyń przeszywających oraz oceny 

możliwości wykonania symulacji hemodynamicznych. Niewykrycie odpowiednich związków 

w dodatkowych analizach w grupie perforatorów tętnicy podstawnej może wynikać z 

ograniczonej liczby analizowanych preparatów. Warunki początkowo-brzegowe określone dla 

potrzeb badań symulacyjnych nie są fizjologiczne, jednak powszechnie stosowane; 

poszukiwanie odpowiedniejszych założeń powinno stanowić przedmiot dodatkowych badań. 

Ograniczenia dotyczące opracowanej metody pozyskiwania geometrii naczyń 

przeszywających omówiono powyżej (rozdział 11.1). 
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12 Podsumowanie i wnioski  

Opracowana metoda pozyskiwania trójwymiarowych geometrii tętnic przeszywających 

odchodzących od tętnicy środkowej mózgu i tętnicy podstawnej dostarcza dokładnych i 

wiarygodnych modeli naczyń, jest powtarzalna, nie wymaga użycia kosztownych i 

specjalistycznych odczynników lub sprzętu (poza mikrotomografem) i może być wykorzystana 

do wnikliwych badań morfologicznych. Uniwersalność metody pozwala myśleć o jej 

wykorzystaniu w innych obszarach układu krążenia.  

Przekroje miejsc odejścia naczyń przeszywających nie mają kształtu kolistego, lecz są 

asymetryczne i przypominają elipsy, co najprawdopodobniej związane jest z lokalnym 

pogrubieniem ściany naczynia. Umiejscowienie zwężenia na obwodzie elipsy zależy od 

kierunku przebiegu początkowego odcinka perforatora, a jego stopień nasilenia może wzrastać 

z wiekiem. Wpływ wykrytych anomalii na ukrwienie i czynność zaopatrywanych obszarów 

powinien być przedmiotem kolejnych badań, ponieważ w przypadku naczyń 

wewnątrzczaszkowych o średnicy poniżej 1 mm niezbadana pozostaje kliniczna istotność 

zwężeń, które wynoszą zwykle od 15 do 30%.  

Przykrycie miejsca odejścia naczynia przeszywającego przez stent prowadzi do 

zmniejszenia jego pola powierzchni, stopień którego zależy od kalibru perforatora i szerokości 

rozpórki stentu. Rozpórki stentów modyfikujących przepływ – flow diverterów – zakrywają 

zwykle do 25% powierzchni miejsca odejścia, natomiast rozpórki stentów klasycznych 

zdecydowanie więcej: do 50% w przypadku rozpórek o szerokości 150 𝜇𝑚. W przypadku 

implantów obu rodzajów najmniejsze z perforatorów mogą zostać całkowicie odcięte od 

napływu krwi. Skutki ograniczenia przepływu przez naczynia przeszywające powinny być 

brane pod uwagę przy planowaniu zabiegów neuroradiologicznych. 

Wykonanie symulacji przepływu krwi z użyciem trójwymiarowych modeli naczyń 

przeszywających uzyskanych w wyniku zastosowania opracowanej metodologii jest możliwe i 

dostarcza interesujących wyników. Warunki hemodynamiczne w miejscach odejścia naczyń 

przeszywających są złożone, występują lokalne maksima i minima naprężeń ścinających, co 

koresponduje z asymetrią ich geometrii. Wykonanie dodatkowych symulacji jest konieczne dla 

opisania warunków hemodynamicznych tej części krążenia mózgowego. Szczególny nacisk 

powinien zostać położony na określenie fizjologicznych warunków początkowo-brzegowych. 
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12.1 Wnioski 

• Dokładne i wiarygodne trójwymiarowe modele tętnic przeszywających mogą być 

utworzone w wyniku nastrzyknięcia nieutrwalonych preparatów anatomicznych 

barytowym środkiem kontrastowych, zeskanowania przy pomocy 

mikrotomografii komputerowej i analizy zdjęć radiologicznych. 

• Przekroje miejsc odejścia perforatorów mają kształt eliptyczny, a sposób ułożenia 

elipsy względem naczynia macierzystego zależy od początkowego przebiegu 

perforatora. Zwężenia są najprawdopodobniej związane z lokalnym 

pogrubieniem ściany naczynia, a ich nasilenie może wzrastać z wiekiem. 

• Implantacja stentów do tętnicy podstawnej i tętnicy środkowej mózgu prowadzi 

do częściowego zakrycia miejsc odejścia perforatorów. Najmniejsze z 

perforatorów mogą zostać całkowicie odcięte od napływu krwi. 

• Analizy symulacyjne przepływu krwi przez tętnice przeszywające są możliwe. 

Wykorzystanie dokładnych trójwymiarowych modeli naczyń pozwala na analizę 

lokalnych warunków hemodynamicznych w miejscach odejścia naczyń 

przeszywających. 
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15 Zaświadczenie Komisji Bioetycznej  

Badanie zostało przeprowadzone zgodnie ze standardami etycznymi, a w szczególności 

z deklaracją Helsińską z 1964 roku. Protokół badania został zaakceptowany przez Komisję 

Bioetyczną Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego (zaświadczenie nr 138/2020). 
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