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ORIGINAL ARTICLE

Transcranial Doppler (TCD) ultrasonography in patients
with ventriculomegaly: investigation of additional
parameters for qualifying shunt implantation

Przezczaszkowa ultrasonografia dopplerowska (TCD) u chorych
z poszerzonym uktadem komorowym — poszukiwanie dodatkowych
wskaznikéw kwalifikacji do zabiegu implantacji uktadu zastawkowego
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Summary

Ventriculomegaly without increased intracranial pressure is observed both in normal-pressure
hydrocephalus (NPH) and idiopathic cerebral atrophy (CA). Investigating additional parameters
to differentiate these diseases is important for a good qualification of shunt implantation. The
study presents the influence of intravenous administration of acetazolamide on cerebral blood
flow velocity (BFV) and cerebrovascular reactivity (CVR) in 23 patients with ventriculomegaly and
symptoms of cognitive function disorders. The aim was to establish the differences in the dynamic
cerebral hemodynamics parameters in NPH and CA patients.

Measurement of BFV was performed in 23 patients using transcranial Doppler (TCD) ultra-
sonography before and 20 minutes after intravenous administration of 1000 mg acetazolamide. CVR
was calculated as the percent change from the baseline mean BFV value and assessed bilaterally in
the middle (MCA), anterior (ACA), posterior (PCA), and internal carotid cerebral (ICA) arteries in the
intracranial part. Additionally, BFV was evaluated in selected patients during a lumbar infusion
test. The patients were divided into 2 groups: those with NPH and those with CA.

BFV values were decreased both in the NPH and the CA group compared with the control group
(healthy volunteers of the same age). There were no significant differences between the two groups.
In the CA group a complete lack of CVR was observed in all examined arteries. In the NPH group,
CVR was maintained, while mean BFV (MFV) changed 37+4% in the MCA, 26+6% in the ACA,
33+5% in the PCA, and 30+4% in the ICA. There were statistically significant differences in CVR
values between the groups. A decrease in initial BFV in all examined intracranial arteries and
a complete lack of CVR is characteristic of the CA group.

Maintenance of CVR and a simultaneous decrease in BFV is a characteristic of the NPH group, but
among the patients in that group we found differences in cerebrovascular response to acetozolamide.
In both groups there were no significant differences in BFV in the MCA during the lumbar infusion test.
The acetazolamide test appears as an additional factor in the differential diagnosis of NPH and CA.

cerebrovascular reactivity e acetazolamide test e normal pressure hydrocephalus ¢ cerebral atrophy  ventri
culomegaly * transcranial Doppler ultrasonography
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Wstep

Poszerzenie ukladu komorowego bez cech wzmozonego
ci$nienia $rédczaszkowego moze by¢ zwiazane z zabu-
rzeniem fizjologicznej réwnowagi pomiedzy produkcja
a wchianianiem plynu mézgowo-rdzeniowego, jak to sie
dzieje w wodoglowiu normotensyjnym, moze jednak takze
wynika¢ z procesu zanikowego moézgu, z czym mamy
do czynienia np. w idiopatycznym zaniku, w chorobie
Alzheimera, we wszelkich naczyniopochodnych uszkodze-
niach mézgu czy tez wynika¢ moze z fizjologicznego pro-
cesu starzenia sig. Bez wzgledu na przyczyne prowadzaca
do poszerzenia uktadu komorowego, wsréd objawéw kli-
nicznych najcze$ciej mozna zaobserwowaé zaburzenia
ruchowe, niejednokrotnie bardzo utrudniajace pacjentowi
samodzielne poruszanie si¢ oraz postepujaca deterioracje
umystowa, mogaca prowadzi¢ do zakldcen w kontaktach
z otoczeniem. Ze wzgledu na duze podobienstwo obja-
wow, rozréznienie obu proceséw chorobowych sprawia
niekiedy duze trudnosci. A wlasciwa diagnoza w sposéb
niezwykle istotny wplywa na dalsze postepowanie diag-
nostyczne ilecznicze. Leczeniem z wyboru w objawo-
wym wodoglowiu normotensyjnym jest umozliwienie
odplywu plynu mézgowo-rdzeniowego z komér mozgo-
wych przy pomocy zastawkowych ukladéw drenujacych.
Jezeli jednak poszerzenie uktadu komorowego jest wtérne
i wynika z zaniku mézgu, jakiekolwiek leczenie operacyj-
ne bedzie nieskuteczne. Co wigcej, wykluczenie procesu
zanikowego nie rozwiazuje do konca problemu. Do chwili
obecnej nie ma jednoznacznych kryteriéw wskazujacych
na konieczno$¢ zalozenia zastawki ipozostaja one
nadal przedmiotem dyskusji. WartoS¢ prognostyczna
poszczegblnych objawéw klinicznych, radiologicznych
i czynno$ciowych bywa mniej lub bardziej watpliwa i nie-
jednokrotnie zdarza sie, ze zalozenie zastawki nie przyno-
si spodziewanej poprawy stanu klinicznego. Problem jest
tym istotniejszy, ze skuteczno$¢ leczenia mozna oceniac
dopiero po kilku miesigcach po zalozeniu ukladu zastaw-
kowego. Niezmiernie wazne jest poszukiwanie nie tylko
przyczyn lezacych u podstaw tych patologii, ale takze
nowych wskaznikéw diagnostycznych, umozliwiajgcych
lepsze przewidywanie skuteczno$ci leczenia operacyj-
nego. Mozna przypuszczaé, ze uzyskanie odpowiedzi na
pytanie, czy odprowadzenie plynu z poszerzonego ukladu
komorowego pozwoli na przywrdcenie prawidlowego
przeplywu moézgowego i reaktywno$ci naczyn moézgo-
wych, umozliwiajac tym samym zachowanie dostatecz-
nego metabolizmu moézgu bedzie stanowi¢ dodatkowy
czynnik ulatwiajacy kwalifikacje pacjentéw do zalozenia
zastawki.

Reaktywno$¢ naczyn moézgowych [CVR) jest definiowa-
na jako zmiana przeplywu mézgowego w odpowiedzi na
czynnik rozszerzajacy lub zwezajacy naczynia moézgo-
we [1]. Najczesciej wykorzystywane metody rozszerzania
naczyn to: niedotlenienie, oddychanie CO, oraz podanie
Acetazolamidu. We wszystkich tych testach wykorzystuje
sie rozszerzajace dzialanie poSrednie lub bezposrednie CO,
do oceny wydolnosci krazenia mézgowego. Ostatnio coraz
czeSciej zwraca sig uwage na mozliwoS¢ wykorzystania
tego testu w rozpoznaniu réznicowym poszerzenia ukladu
komorowego. W wodoglowiu normotensynym (NPH) obser-
wowano zaburzenia autoregulacji mézgowej [2,3]. Po raz

pierwszy w 1978 roku Hartmann A i wsp. [4] zaobserwo-
wali zaburzenia autoregulacji mézgowej w grupie chorych
z wodoglowiem komunikujacym, natomiast u chorych
z demencjg i miazdzyca tetnic mézgowych opisali zacho-
wanie autoregulacji. Wiele badan nad wodogtowiem kon-
centruje si¢ wok6l wykorzystania nieinwazyjnej metody
do oceny patofizjologicznego zwigzku miedzy wielkoscig
ukladu komorowego a przeplywem moézgowym (CBF).
Szczegdlnie dobrze udokumentowana jest przydatnosc
wielko$ci wspéiczynnika PI i RI w ocenie skuteczno$ci
leczenia operacyjnego w wodoglowiu ze wzmozonym
ciSnieniem S$rédczaszkowym a takze do monitorowa-
nia zmian przeplywu naczyniowego w czasie zabiegu
zakladania ukladu zastawkowego [5,6,7]. Wykazano, ze
pomiar CBF przy pomocy TCD jest dobra metoda oceny
ciSnienia $rédczaszkowego w tym typie wodoglowiu przed
i po leczeniu operacyjnym, zwlaszcza w kontekécie oceny
skuteczno$ci leczenia, jako metoda nieinwazyjna.

Matteis M i wsp. [4] poréwnali reaktywnoS¢ naczyn na nie-
dotlenienie w grupie 10 chorych z demencja na tle licznych
zmian naczyniowych o typie udaréw (multi-infarct demen-
tia) z grupa oso6b cierpigcych na chorobe Alzheimera i wyka-
zali, ze istotne zaburzenia reaktywnosci wystepuja gtownie
u chorych z naczyniopochodng demencjg, co moze by¢
dobrym kryterium w diagnostyce réznicowej tych dwaéch
jednostek chorobowych. Brauer P i wsp [8] oceniajac naczy-
niowy przeplywu moézgowy w dwoch testach z inhalacja
CO, oraz z Acetazolamidem w réznych jednostkach choro-
bowych (np. w obrzeku mézgu pouazowym, w encefalopatii
watrobowej, w zwezeniu naczyh mézgowych itp.) potwier-
dzili duza przydatno$¢ badania nieinwazyjnego TCD i jego
zgodno$¢ z metodami bezposrednimi jak tomografia kom-
puterowa z inhalacja ksenonu.

W przewleklym wodogtowiu pewna role odgrywa niedo-
tlenienie mézgu spowodowane uciskiem naczyh moézgo-
wych, co zostalo potwierdzone w modelu eksperymental-
nym na zwierzetach [9,10,11]. W wodoglowiu obserwowa-
no zaburzenia metaboliczne, majacye wplyw na obnizenie
przeplywu mézgowego (CBF) i reaktywnos$¢ naczyh moz-
gowych na CO,, co moze prowadzi¢ do niedostatecznosci
krazenia mézgowego i pojawiania si¢ objawéw klinicznych
wodogtowia [2]. Chang i wsp. [12] obserwowali u pacjen-
tow z poszerzonym ukladem komorowym po krwotoku
podpajeczynéwkowym zaburzenia reaktywnosci naczynio-
wej, ocenianej po podaniu 500mg Acetazolamidu, zar6wno
u pacjentéw bezobjawowych jak i z objawami neurologicz-
nymi. Zalozenie ukladu zastawkowego w tych przypad-
kach poprawilo istotnie przeptyw mézgowy u tych chorych
z objawami klinicznymi wodoglowia. Wediug tych autoréw
obnizenie CBE, ktoremu towarzysza zaburzenia w CVR sg
odpowiedzialne za wystepowanie objawéw klinicznych
wodoglowia u tych chorych.

Bakkier i wsp [13] poréwnujgc warto$¢ Sredniej predkosci
przeplywu krwi (MFV) i skurczowej predkosci przepltywu
krwi (SFV) oraz CVR przed i po leczeniu operacyjnym
w grupie 10 chorych z NPH stwierdzili, ze u wszystkich
doszlo do istotnej poprawy przeplywu mézgowego CBE
Chang i wsp. [12] zaobserwowali, ze w grupie 41 chorych
z NPH zaréwno z pelnym zespolem objawowym jak i nie-
kompletnym wystepowalo istotne obnizenie reaktywnosSci

28



Pol J Radiol, 2005; 70(1): 27-34

Transcranial Doppler (TCD) ultrasonography in patients...

naczyniowej oceniane po podaniu 500 mg acetazolamidu
pod kontrolg CBF w ,first-pass radionuclide angiography”.
Zalozenie ukladu zastawkowego wyraznie poprawilo
wartosci CVR niezaleznie od etiologii NPH oraz wyj$ciowej
obecnosci pelnych objawéw klinicznych. Z kolei Fritz i wsp
[13] donosili jeszcze w 1989 roku, ze jeéli u chorych z NPH
wystepuja zaburzenia lub brak reaktywnosci, dowodzi to
wspolistnienia wraz z wodoglowiem zaburzen przeplywu
naczyniowego i jest zwigzane z powazniejszym uszkodze-
niem mozgu, ktére nie daja sie naprawi¢ poprzez zalozenie
uktadu zastawkowego

Wg Czosynki i wsp. ktorzy [1] badali jednocze$nie BFV
metodg TCD, opér resorpcji w teScie infuzyjnym oraz
MABP u 35 chorych z poszerzonym ukiadem komorowym
i klinicznymi objawami wodoglowia normotensyjnego.
Autorzy ci doszli do wniosku, ze pacjenci z niskim oporem
resorpcji, wskazujacym na zanikowy charakter poszerze-
nia ukladu komorowego cze$ciej mieli zaburzenia autore-
gulacji moézgowej w zakresie unaczynieni przez MCA niz
chorzy z wodoglowiem normotensyjnym, u ktérych obser-
wowali zachowang autoregulacje mézgowa. Ten czynnik
moze by¢ dodatkowym kryterium diagnostyki réznicowej
itym samym ustalenia wskazania do leczenia operacyjnego
wodoglowia.

Chang i wsp. [14] wykazali przy uzyciu metody SPECT,
ze u chorych z objawami demencji zaréwno w przebiegu
zaniku mézgu jak i NPH wystepuje obnizenie mézgowego
przeptywu krwi (CBF), ktére jest skorelowane ze stopniem
zaawansowania objawéw demencji. U chorych z NPH,
u ktorych zalozenie ukladu zastawkowego zmniejszylo
objawy kliniczne obserwowali oni wzrost wartosci CBE
Autorzy jednak nie uzalezniali decyzji o podjeciu leczenia
operacyjnego od wyniku testu z acetazolamidem i wartoS$ci
CBF, a jedynie od wskazan klinicznych. Pooperacyjna
poprawa przeplywu moézgowego i reaktywnosci mézgo-
wej u czesci chorych (6/16) udowodnita, ze chorzy ci mieli
rzeczywiscie wskazania do leczenia operacyjnego. Bardzo
istotne z klinicznego punktu widzenia jest mozliwos¢ pro-
gnozowania przedoperacyjnego, a nie pooperacyjnego.

Wg Yonas [14] chorzy z zaburzeniami przeplywu mézgowe-
go, ktére prowadza do obnizenia CBF i perfuzji mézgowej
(CPP) nie reaguja na podanie acetazolamidu.

Celem pracy bylo poréwnanie i ocena parametréw hemo-
dynamicznych przeplywu krwi w naczyniach mézgowych,
rejestrowanych u chorym z wodoglowiem normotensyjnym
(NPH) oraz u chorych, u ktérych do poszerzenia ukladu
komorowego dochodzi na tle zanikowym z wykorzystaniem
testu reaktywnosci naczyniowej po dozylnym podaniu ace-
tazolamidu.

Materiat i Metoda

Badanie przeprowadzono w grupie 23 chorych (9 kobiet i 14
mezczyzn), w wieku od 23-75 roku zycia leczonych w Klini-
ce Neurochirurgii IMDiK PAN.

Badaniom poddano chorych spelniajacych nastepujace kry-
teria:

e kilkumiesieczne lub kilkuletnie zaburzenie funkcji
poznawczych

* postepujacy charakter neurologicznych objawdéw klinicz-
nych

* poszerzenie ukladu komorowego stwierdzane w TK
glowy

* nieobecno$¢ innych choréb mézgu mogacych mieé
zwigzek z objawami klinicznymi

e brak istotnych klinicznie nieprawidlowos$ci w zakre-
sie tetnic przedczaszkowych i wewnatrzczaszkowych,
potwierdzone w badaniu TCD.

* stan funkcjonowania chorego pozwalajacy na pelne zro-
zumienia przeprowadzanych badafn oraz wspéiprace
w czasie ich wykonywania

» wykonane naktucie ledzwiowe z oceng ci$nienia plynu
mézgowo-rdzeniowego przynajmniej jeden raz w czasie
badan diagnostycznych poszerzonego uktadu komorowe-
go lub wykonanie testu upustu ok. 40-50 ml plynu méz-
gowo-rdzeniowego z jednoczesna oceng neurologiczng
ineuropsychologiczng przed i po upuscie ptynu.

* uzyskanie dostatecznie dobrego zapisu przeplywu w tetni-
cach mézgu, pozwalajacego na ocene predkosci przeplywu
krwi metoda TCD

U wszystkich chorych zakwalifikowanych do badania
przeprowadzono radiologiczng diagnostyke obrazowa
przy zastosowaniu tomografii komputerowej, analize obja-
woéw klinicznych i ocene stanu neurologicznego z uwzgled-
nieniem przede wszystkim zdolnosci lokomocji i funkeji
zwieraczy oraz badanie dopplerowskie tetnic szyjnych i ba-
danie TCD tetnic wewnatrzczaszkowych.

Wszystkich pacjentéw poddano badaniu neuropsychologicz-
nemu, umozliwiajacego okreslenie zaburzen aktywnosci
poznawczej i ustalenie stopnia nasilenia stwierdzanych
deficytéw. W ramach badania neuropsychologicznego zasto-
sowano specjalnie opracowany zestaw sensybilizowanych
prob dla oceny réznych zakreséw aktywnoSci poznawczej
(Luczywek, Fersten et al. 1998), w oparciu o ktéry ocenia-
no: 1) zakres Swiadomosci, 2) procesy pamieci 3) procesy
uczenia sig¢ materialu stownego stuchowego i jego przy-
pominania oraz sekwencji ruchowych, 4) poziom fluen-
cji stownej, 5) procesy jezykowe, 6) zdolnos¢ do celowego
dzialania ruchowego oraz werbalnego, 7) procesy wzro-
kowo-przestrzenne. Dla oceny ogdlnego funkcjonowania
zastosowano skale wiadomosci, pamieci i uwagi Blesseda
(Blessed et al. 1968).

Na podstawie powyzszych badan diagnostycznych cho-
rych podzielono na nastepujace grupy w zaleznoSci od
prawdopodobnej przyczyny poszerzenia ukladu komoro-
wego: grupe I - chorzy z zanikiem mézgu (CA), grupe II
- z wodoglowiem normotensyjnym (NPH), wsréd ktérych
byli takze chorzy z rozpoznanym wodoglowiem zatrzyma-
nym (AH) oraz dodatkowo przedstawiono dwa przypadki
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chorych z wodoglowiem normotensyjnym po zalozonym
weczeéniej ukiadzie zastawkowym.

Obie grupy réznily sie w zakresie rodzaju i nasilenia defi-
cytéw poznawczych. W grupie I — CA obserwowano rozpad
wielu proceséw poznawczych. Przy zachowanej orienta-
cji w czasie, miejscu i wlasnej osobie oraz prawidlowym
przebiegu czynnosci spostrzegania wzrokowego i prak-
sji, stwierdzano glebokie zaburzenia réznych proceséw
pamieci i uczenia sig oraz wyrazne obnizenie fluencji
slownej - zaburzenia aktywno$ci poznawczej sugerowaly
postepujacy proces otepienny. Natomiast w grupie II - NPH
obserwowano na og6l wybiércze deficyty poznawcze,
w postaci glebokich zaburzen proceséw wzrokowo prze-
strzennych typu konstrukcyjnego, przejawiajacych sie prze-
de wszystkim w trudnosciach zapamigtywania ukladow
przestrzennych oraz wyrazny brak mozliwosci uczenia
sig, przede wszystkim dotyczacy materialu stownego.
Wyjatkiem sa pacjenci AH, u ktérych w badaniu neuropsy-
chologicznym nie stwierdzano na ogoé! glebokich zaburzen
w funkcjonowaniu poznawczym; u tych pacjentéw mozna
bylo wnioskowa¢ o niskim poziomie funkcjonowania inte-
lektualnego od wczesnych lat zycia, a na ich tle wybiércze
pojedyncze, niezbyt nasilone deficyty w postaci obnizenia
poziomu fluencji stownej, inercji proceséw nerwowych czy
obnizenia poziomu pamigci operacyjne;j.

Przeplyw w tetnicach podstawnych mézgu badano w spo-
s6b standardowy przy pomocy aparatu TCD firmy Sonomed
z uzyciem pulsacyjnej glowicy 2 MHz oraz 4 MHz. Tetnice
przednie (ACA), Srodkowe (MCA), tylne (PCA) mézgu badano
przez okienko skroniowe, a tetnice podstawng mozgu (BA)
i tetnice kregowe (AV) przez okienko podpotyliczne i ot-
wor wielki. Rejestrowano nastepujace warto$¢ predkosci
przeptywu (BFV): skurczowa (SFV), rozkurczowa (DFV)
i Srednig (MFV) predko$¢ przeptywu krwi oraz obliczano
wspotczynniki: pulsacji (PI) i opornosci (RI).

U 10 sposréd 23 badanych w celu réznicowania miedzy
wodoglowiem normotensyjnym a zanikiem moézgu ocenia-
no oporu wyplywu (resorpcji) w wykonanym doledzwiowo
teScie infuzyjnym. Po nakluciu ledZwiowym w prze-
strzeni L3/L4 do pojedynczej igly punkcyjnej podigczano
zestaw pomiarowy zlozony z ukladu drenéw polgczonych
kranikiem tr¢jdroznym z zestawem do pomiaru ci$nienia
wewnatrzczaszkowego typu Camino i do strzykawkowej
pompy infuzyjnej. Caly uktad wypelniano sola fizjologiczna.
Po pomiarze ci$nienia wyjSciowego w kanale kregowym,
podawano sél fizjologiczna dokanatowo z predkosScig
0,5 ml/min az do ustalenia si¢ nowego stanu réwnowagi.
Nastepnie infuzje zwiekszano do 1,5 ml/min prowadzac
pomiar az do stanu réwnowagi. Pomiar przerywano jezeli
ci$nienie wzrastato do 37,5 mmHg.

U kazdego chorego przed wykonaniem testu reaktywnos$ci
naczyniowej wykonano badanie TCD tetnic wewnatrz-
czaszkowych celem oceny stanu przeplywu krwi
w tetnicach podstawnych moézgu: MCA, ACA, PCA, ICA, AV
i BAW celu oceny reaktywnosci naczyh mézgowych poda-
wano 1000 mg Acerazolamidu (Diamox, Lederle, Francja
- do sprawdzenia) w powolnym, w ciggu okolo 2-5 min,
wstrzyknieciu dozylnym, po uprzednim zalozeniu wenflo-
nu. Test wykonywano w pozycji lezacej. Po okolo 20 min

od zakonczenia injekcji oceniano ponownie przeptyw krwi
w tetnicach: MCA, ACA, ICA i PCA obustronnie. Wsp6i-
czynnik reaktywno$ci naczyniowej obliczano jako pro-
centowy wzrost predkosci przeplywu krwi po podaniu
Acetazolamidu w badanej tetnicy w stosunku do wartosci
predko$ci przeplywu w tej tetnicy przed podaniem
Acetazolamidu, wg wzoru:

CVR = (ABFV/ BFV,) 100%

gdzie ABFV oznacza réznice predkoSci przeplywu krwi
przed podaniem (BFV,) i po podaniu Acetazolamidu (BFV)
badanej tetnicy, BFV, predko$¢ poczatkowa w badanej
tetnicy. Warto$ci wspéiczynnika CVR obliczano osobno dla
kazdej rejestrowanej wartosci przeplywu krwi tj. MFV, SFV,
DFV oraz PI i RI w celu znalezienia najbardziej czulego
parametru przeplywu. Wartosci wspélczynnika CVR wyra-
zone procentach poréwnywano do warto$ci przyjetych
za prawidlowe, na podstawie badan u zdrowych ludzi (na
podstawie badan wilasnych i danych z lit.).

Podstawowe parametry zyciowe (tetno, temperature
i ci$nienie tetnicze) mierzono dwukrotnie: przed i po okoto
20 min od podania Acetazolamidu.

Pacjenci zostali doktadnie poinformowani o charakterze
badan diagnostycznych, a w szczegdlnosci o sposobie prze-
prowadzenia, ryzyku i celowos$ci wykonania testu z ace-
tazolamidem i wyrazili pisemna zgode.

Wyniki

Ocena wyjsciowych wartosci przeptywu krwi
w naczyniach mézgowych.

W obu grupach chorych zanotowano we wszystkich bada-
nych tetnicach nizsze wartosci predkosci przeptywu krwi
(MFV, SFV, DFV) w stosunku do wartosci przyjetych za
prawidlowe u oséb zdrowych (grupa kontrolna). Tabela 1.
Najnizsze wartosci BFV zarejestrowano w tetnicach przed-
nich moézgu i srodkowych mézgu, podczas gdy w tetnicy
podstawnej, tetnicach kregowych i tylnych mézgu predkosé
przeplywu krwi byla najmniej obnizona. Réznice wartos¢
MFV i DSV we wszystkich tetnicach miedzy grupa Ii grupa
kontrolng oraz grupg II i kontrolng nie byly istotne staty-
stycznie. Istotnie nizsze wartosci SFV stwierdzono w obu
grupach w MCA i ACA. Wartosci wspéiczynnikéw PI i RI
w obu grupach chorych byly podwyzszone w badanych
tetnicach mézgu. Nie stwierdzono istotnych réznic miedzy
strong prawa i lewa w obrebie kazdej z grup. Poréwnujac
obie badane grupy nie stwierdzono istotnych réznic w pa-
rametrach przeplywu krwi.

Zmiana przeptywu krwi w naczyniach mézgowych
po podaniu acetazolamidu.

Wartos$ci wspdlczynnikéw reaktywnosci naczyn moézgo-
wych w obu grupach chorych przedstawiono w Tabeli 2.
Grupa chorych z zanikowym poszerzeniem ukladu komo-
rowego byla pod wzgledem reaktywnoSci naczyniowej
stosunkowo jednolita. U zadnego chorego nie rejestrowa-
no istotnego wzrostu wartosci predkoéci przeptywu krwi
w teScie z acetazolamidem. Najwiekszy wzrost zanotowano

30



Pol J Radiol, 2005; 70(1): 27-34

Transcranial Doppler (TCD) ultrasonography in patients...

Table 1. Values of BFVs (SFV: systolic, DFV: diastolic, MFV: mean flow velocity) and of the indexes of pulsatility (Pl) and resistance (RI) in all the
examined arteries before acetazolamide administration in patients with normal-pressure hydrocephalus (group 1), patients with cerebral

atrophy (group Il), and normal volunteers (control group).

Tabela 1. Wartosci predkosci przeptywu krwi (SFV- skurczowej predkosci przeptywu, DFV — rozkurczowej predkoSci przeptywui MFV — $redniej
predkosci przeptywu) oraz wspotczynnikow pulsaciji — Pl i opornosci Rl we wszystkich badanych tetnicach przed podaniem Acetazolamidu
w grupie chorych z wodogtowiem normotensyjnym (grupa I), z zanikiem mozgu (grupa Il) oraz u zdrowych ochotnikéw (grupa kontrolna).

Cerebral arteries

Groups BFV
of patients parameters MCA ACA ICA PCA AV BA
SFV %5+7 70+8 50 + 8 67 =7 63 +6 65+ 8
gz‘zzztcied DFV 38+9 39+ 10 29+9 40+8 37+6 34 +7
on cerebral MFV 56 £ 7 50«8 397 56 £ 7 46 = 8 47 = 8
?:Z% PI 089+003 08 =003  086=004  086+002  085+004  0.88 =004
RI 064=002  063+003  059+003  060+003  062x+002  063=0.02
SFV 78 £ 10 68 + 9 49+8 66 =+ 8 62+ 8 60+ 8
patients DFV 397 378 319 42 + 8 36+ 8 3H+6
ﬁl‘fl_‘l"zgti‘: ;’)” MFV 59 + 8 497 38+ 6 53+ 6 87 515
and AH PI 092+003  095+002  083+003  086+004 084003 087 =0.02
RI 065+003 069002  062+002  063+003  059+002  062=002
SFV 101 = 6 85+ 5 63+3 7244 61+ 4 62+ 2
DFV 48 + 3 41+3 29+ 2 34 +3 41+ 2 29+ 2
(Cn"fz“;')gro”p MFV 68 = 4 57+ 3 423 51+ 2 30+2 48+ 2
PI 081+003  081+003  080=003  081+003  080+003 081 =002
RI 052+002  052+002  051+001  051+001  052+002  052=0.03

All data are presented as mean value = SD

rzedu 9% dla wartoéci SFV. Nalezy wiec przyjac, ze chorzy
ci nie posiadaja zdolno$ci reagowania naczyn moézgowych
na zmiane pH. Dotyczy to wszystkich badanych tetnic,
gdyz nie bylo réznicy miedzy poszczegélnymi badany-
mi tetnicami oraz pomiedzy strong prawa i lewa. Jedynie
zwraca uwage nieznaczna réznica miedzy MCA i PCA
a ACA, a szczegélnie miedzy ACA i PCA. Przy czym nawet
najwieksze zmiany przeplywu krwi, jakie rejestrowano
w PCA nie byly istotne i mieScily si¢ w granicach biedu
metody.

W grupie chorych z wodoglowiem normotensyjnym
obserwowano duza réznorodno$¢ w uzyskanych wyni-
kach. U dwdch chorych wspdiczynnik reaktywnosSci byt
bardzo wysoki i wynosit Srednio 45% dla MCA poréwny-
walny ze $rednimi warto$ciami uzyskiwanymi u zdro-
wych os6b. U kolejnych trzech chorych wartosci byly
graniczne i wynosily $rednio 21% dla MCA. Nie uzyskano
zadawalajacego wyniku rozszerzenia naczyn moézgowych
u dwdch chorych, u ktérych wspéiczynnik reaktywnosci
byt niski i wynosil 14%. W tej grupie chorych zwraca
uwage nieznaczna réznica w reaktywno$ci naczyniowej
miedzy tetnicami, lepsza w tetnicach Srodkowej i tylnej
mozgu niz w tetnicy przedniej mézgu. Réznice te jednak
nie maja zadnego znaczenia statystycznego.

Szczegblng grupe stanowia chorzy (n=2) z wodoglowiem
zatrzymanym, u ktoérych test reaktywnoSci wypad?l
prawidlowo a warto$ci CVR wynosily dla MCA Srednio
45%. Byly to jednocze$nie najlepsze uzyskane wyniki
reaktywnoéci w catej grupie badanych chorych. Wyniki
tych chorych byly analizowane !gcznie z wynikami
pozostatych chorych z NPH i ujete w tabeli 2.

Pacjenci z rozpoznanym wczesniej przed zaplanowaniem
badan wodogtowiem normotensyjnym po zalozeniu ukiadu
zastawkowego, bez klinicznych i radiologicznych cech
poprawy mieli nieprawidlowy test reaktywnosci z Acetazo-
lamidem, co $wiadczy o calkowitym braku reaktywnosci
naczyniowej u tych chorych.

Zmiana przeptywu krwi w tetnicy sSrodkowej mézgu
w czasie testu infuzyjnego

Test infuzyjny wykonano u 10 chorych z poszerzeniem
ukladu komorowego w celu réznicowania miedzy zaniko-
wym poszerzeniem ukladu komorowego a wodogtowiem
normotensyjnym. Analiza zmian warto$ci rozkurczo-
wej (DFV) predkosci przeplywu krwi oraz wspoélczynnika
PI w kolejnych minutach testu infuzyjnego nie wykazata
istotnych zmian tych warto$ci w zaleznosci od wzrostu
ci$nienia plynu mézgowo-rdzeniowego. Nie obserwowano
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Table 2. Values of cerebrovascular reactivity (CVR) in the examined arteries after intravenous administration of 1000 mg acetazolamide in patients
with cerebral atrophy (group II) with normal-pressure hydrocephalus (group I), and in normal volunteers (control group).

Tabela 2. Wartosci wspotczynnika reaktywnosci naczyniowej (CVR) w badanych tgtnicach w po dozylnym podaniu 1000 mg Acetazolamidu
w grupie chorych z zanikiem mozgu (grupa Il), z wodogfowiem normotensyjnym (grupa I), oraz u zdrowych ochotnikdw (grupa kontrolna).

BFV Cerebral arterie
Groups parameters
of patients (s) MCA ACA ICA PCA mean
SFV 6% = 2 5% = 4 4% + 3 8% + 4 6% = 3
. DFV 5% + 4 2% + 1 2% +3 5% =+ 2 4% + 2
patients suspected
on cerebral atrophy MFV 7% +4 8% +28 6% =+ 1 7% + 3 8% + 3
n=10
( ) Pl 4% + 2 3% + 2 3% + 4 4%+ 2 4% = 2
RI 2% = 1 1% =0 2% + 3 3% =2 2% =1
SFV 28% = 14 26% = 11 25% = 10 30% = 10 24% =7
. DFV 27% += 8 32% = 8 29% = 6 35% = 8 31% =6
patients suspected
on NPH (n=13) MFV 37% =12 26% = 12 33% =5 30% = 4 32% + 3
0 AH
Pl 25% =5 26% = 4 23% = 4 26% = 3 26% + 4
RI 19% + 4 18% + 3 19% + 3 18% + 2 19% + 3
SFV 35% =7 36% = 6 39% = 8 36% = 8 36% +8
DFV 45% + 7 41% = 8 40% = 8 48% + 8 43% = 10
Control group (n=25) MFV 35% = 12 32% = 12 2% =7 35% =13 34% =9
Pl 25% =+ 4 29% = 6 21% =7 29% = 7 28% =17
RI 24% + 6 21% = 5 28% = 6 21% =5 25% = 6

All data are presented as mean value + SD

roéwniez zwigzku miedzy wartoscig wspolczynnika oporu
resorpcji a zmiang wartoéci predkosci przeptywu krwi
oceniang przed rozpoczeciem infuzji soli fizjologicznej
oraz na szczycie infuzji z predkoScig 90 ml/godz. Nie bylo
réwniez istotnych réznic miedzy chorymi z poszerzonym
uktadem komorowym o podiozu zanikowym czy w przebie-
gu wodoglowia normotensyjnego.

Dyskusja

Przydatno$¢ testu z acetazolamidemm do oceny reaktyw-
noSci naczyh moézgowych zostala wykazana w réznych
schorzeniach mézgu takich jak zwezenie i niedroznosé
naczyh moézgowych, ocena przed i pooperacyjna po enare-
trektomii, w $wiezym udarze moézgu, w wczesnej i poznej
fazie krwotoku podpajeczynéwkowego, w urazach czasz-
kowo-mozgowych oraz w zaniku mézgu i réznych typach
wodoglowia [2,15,16].

W naszym materiale wyjéciowe wartoSci przeplywu krwi
w tetnicach podstawnych moézgu w obu grupach byly
obnizone, ale miescily si¢ na dolnej granicy normy w po-
réwnaniu z warto$ciami obserwowanymi u oséb zdrowych
w podobnym przedziale wiekowym. Nie stwierdzono istot-
nych réznic miedzy chorymi z zanikiem mézgu a chorym
z NPH. Podobne wyniki uzyskali minn Chan i wsp. [14]
wykorzystujac technike bezposredniej oceny przeplywu
mézgowego w SPECT.

W warunkach prawidlowych przeplyw mézgowy podle-
ga szeregu czynnikom regulujacym, ktére dostosowuja
jego warto$¢ do aktualnych potrzeb moézgu. Przyczyna
obnizonego przeplywu mézgowego moze by¢ zmniejszenie
zar6wno metabolizmu moézgowego (np. w wyniku zmniej-
szonej aktywnosSci neuronalnej), objetosci doplywajacej
do mézgu krwi (np. przy niewydolnosci krazenia moéz-
gowego) jak réwniez samej objetoSci mézgu (np. w zani-
ku moézgu). W naszym materiale obnizony naczyniowy
przeplyw krwi (BFV) obserwowany w obu grupach, sam
w sobie nie pozwala na zréznicowanie tych grup, a wiec nie
moze okaza¢ sie przydatny klinicznie jako czynnik diagno-
styczny. Jest to jednak sygnatl, ze zar6wno w zaniku mézgu
jak i wodoglowiu normotensyjnym wystepuje obnizenie
przeplywu naczyniowego, ktére moze mie¢ istotny wplyw
na wystepowanie objawéw klinicznych demencji. Badania
innych autoréw wskazuja, ze po zalozeniu ukladu zastaw-
kowego w przypadku objawowego NPH dochodzi do wzro-
stu BFV, co $wiadczy o odwracalnym charakterze tego
zaburzenia i moze mie¢ wplyw na poprawe stanu klinicz-
nego chorego [3,6,15]. Poniewaz chorzy z NPH stanowia
bardzo réznorodna pod wzgledem klinicznym grupe wcigz
poszukuje si¢ czynnikéw wplywajacych na wiasciwg ocene
wskazafn do leczenia operacyjnego, a w szczeg6lnosci
takich, ktore beda gwarantowaly poprawe stanu kliniczne-
go po zastosowanym leczeniu operacyjnym. Na podstawie
danych z literatury wydaje sie, ze istotny wzrost przeplywu
mézgowego po zalozeniu zastawki jest korzystnym czynni-
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Table 3. Values of BFVs (SFV: systolic, DFV: diastolic, MFV: mean flow velocity) and of the indexes of pulsatility (Pl) and resistance (RI) in the

middle cerebral artery (MCA) following the infusion test.

Tabela 3. Wartosci predko$ci przeptywu krwi (SFV- skurczowej predkosci przeptywu, DFV — rozkurczowej predko$ci przeptywu i MFV — Sredniej
predkosci przeptywu) oraz wspotczynnikow pulsaciji — Pl i opornosci Rl zanotowane w tetnicy Srodkowej mozgu (MCA) w czasie testu

infuzyjnego.
Infussion test parameter
No BFV Platau after Platau after Changes of BFV Resorption
patients parameters Before infussion infussion infussion during all time in dgx
of 30 ml/hours of 90 ml/hours of test

DFV 48 =8 44 x5 42 x4 3% =04

1. (NPH) 12
Pl 0.87 £ 0.02 0.89 = 0.03 0.91 = 0.03 4% = 0,3
DFV 49 =9 45 =7 43+6 5% = 0,2

2. (NPH) 14
Pl 0.89 = 0.03 0.89 = 0.01 0.90 = 0.02 3% = 0,1
DFV 51+9 50 =8 48+7 4% = 0,3

3. (NPH) 1
Pl 0.88 + 0.02 0.90 + 0.02 0.92 +0.03 3% 04
DFV 38+6 36+5 36 +4 5% = 0,4

4. (NPH) 10
Pl 0.79 £ 0.02 0.82 + 0.01 0.84 + 0.02 4% £ 0,2
DFV 55«5 52 £ 4 48+ 4 3% = 0,3

5. (NPH) 15
Pl 0.93 = 0.02 0.95 = 0.01 0.90 = 0.03 2% £ 0,2
DFV 57+8 52 £7 48+ 6 2% = 0,1

6. (NPH) 16
Pl 0.88 = 0.02 0.91 = 0.03 0.90 = 0.02 3% = 0,1
DFV 38+5 376 39+6 4% = 0,2

7. (CA) 12
Pl 0.94 +0.01 0.90 + 0.01 0.93 + 0.02 5% + 0,4
DFV 48 =6 45 =6 42 +5 6% = 0,5

8. (CA) 6
PI 0.90 + 0.01 0.92 + 0.01 0.90 + 0.02 2% + 0,1
DFV 433 44 £ 6 38+9 4% = 0,2

9. (CA) 8
Pl 0.88 = 0.02 0.89 = 0.03 0.91 = 0.02 3% = 0,4
DFV 41+6 38 =4 368 £ 5 6% = 0,2

10. (CA) 8
Pl 0.87 = 0.03 0.89 = 0.03 0.89 = 0.03 4% = 0,3

kiem rokujacym poprawe stanu klinicznego. Cze$¢ naszych
chorych z NPH zostala poddana leczeniu operacyjnemu
i wyniki tego leczenia zostang ocenione po uplywie ok. 3-6
miesiecy po operacji, opracowanie to bedzie tematem kolej-
nych badan.

Mechanizm odracalnego charakteru obnizonego CBF
i zaburzen reaktywno$ci w wodogtowiu normotensyjnym
moze wigzac sie z ustapieniem ucisku plynu mézgowo-
rdzeniowego na drobne naczynia krwiono$ne oraz zmniej-
szeniem objetosci wody w migzszu moézgu, zwlaszcza
w okolicach przykomorowych [8]. Z inng sytuacjg mamy
prawdopodobnie do czynienia w przypadku obnizonego
metabolizmu mézgu w zanikowym poszerzeniu ukladu
komorowego. W tym przypadku odpowiedz naczyh na
acetazolamid jest niemozliwa, ze wzgledu na ich perma-
nentne zwezenie zwigzane prawdopodobnie z obnizonym
poziomem CO2 tkankowym. Postepujacy zanik moézgu jest
zwigzany z nieodwracalna utrata zdolnosci naczyn mézgo-

wych do reagowania na rézne czynniki naczyniozwezajace
inaczyniorozszerzajace, z czym nalezy sie liczy¢ podejmujac
jakiekolwiek leczenie tych chorych (w tym takze regulacje
ci$nienia tetniczego krwi). Chang i wsp. [14] proponuja, aby
test reaktywnosci naczyniowej uzna¢ za jedno z kryteriow
réznicowania chorych z poszerzeniem ukladu komorowe-
go na tle zanikowym z wodoglowiem normotensyjnym.
Uwazaja oni, ze niedotlenienie mézgu spowodowane uci-
skiem plynu mézgowo rdzeniowego przenikajgcym do moz-
gu z powodu zaburzef jego wchlaniania jest przyczyna
spadku przeplywu mézgowego i zaburzen lub wrecz utraty
reaktywnosci naczyniowej.

W zaburzeniach funkcjonowania poznawczego dochodzi
gléwnie do dysfunkcji okolic czolowych i skroniowych,
ktére sg unaczynione przez tetnice mozgu przednie (ACA)
i srodkowe (MCA). Wiegkszo$¢ badaczy koncentruje sie
jedynie wokél zaburzen w zakresie unaczynienia MCA.
W naszym materiale reaktywno$¢ naczyniowa oceniano

33



Original Article

Pol J Radiol, 2005; 70(1): 27-34

obustronnie zaréwno w tetnicach nadnamiotowych (ACA,
MCA i ICA) jak i podnamiotowych (PCA). Nie stwierdzono
jednak istotnych statystycznie réznic miedzy nimi, chociaz
reaktywno$¢ w ACA byla nizsza niz w MCA, a reaktywnos¢
w PCA byla bardziej zblizona do wartosci CVR w MCA.
Lee i wsp. [15] stwierdzili, u 11 chorych z NPH i objawa-
mi wodoglowia przed leczeniem operacyjnym zaburzenia
CVR w teScie z CO2 przy zachowanym przeplywie w ACA
i MCA w granicach normy. Po zalozeniu ukladu zastaw-
kowego CVR w ACA byl istotnie lepszy, natomiast BFV
i CVR w MCA pozostaly bez zmian. Wyniki te sugeruja,
ze istnieje réznica w stopniu uszkodzenia MCA i ACA
w wodoglowiu i jest ona rézna u poszczegdlnych chorych,
co $wiadczy o réznorodnoéci tej grupy. U czesci chorych,
ktorych stan kliniczny poprawil sie po zalozeniu zastaw-
ki, zanotowano wzrost reaktywnos$ci zaréwno w ACA jak
i MCA, u czesci za$ tylko w ACA. Autorzy ci uwazaja, ze
poprawa warto$¢ CVR po zalozeniu uktadu zastawkowe-
go w obu tetnicach jest lepszym czynnikiem rokowniczym
poprawy stanu neurologicznego chorych niz jedynie w ACA.
Natomiast brak powrotu reaktywnos$ci moze by¢ zwigzany
z nieskuteczno$cia leczenia operacyjnego. W naszym
materiale u dwoéch chorych z rozpoznanym wodoglowiem
normotensyjnym, u ktérych nie obserwowano popra-
wy klinicznej po zalozeniu ukladu zastawkowego, nie
stwierdzono zmian w przeplywie naczyniowym po poda-
niu Acetazolamidu. Poniewaz ci chorzy nie zostali podda-
ni testowi na reaktywno$¢ przed zalozeniem zastawki nie
mozna odnie$¢ uzyskanych wynikéw. Problem ten bedzie
jednak analizowany w kolejnym opracowaniu, gdyz u czesci

Pismiennictwo

chorych zalozono uklad zastawkowy a ocena reaktywnosci
naczyniowej wraz w oceng radiologiczna i kliniczng bedzie
wykonana po 3-6 miesigcach od wykonanego zabiegu ope-
racyjnego.

Podsumowanie

1. U chorych z poszerzonym ukladem komorowym zaréw-
no w wodoglowiu normotensyjnym, w tym takze zatrzy-
manym, jak i w zaniku mézgu obserwuje sie¢ zmniejszenie
przepltywu krwi we wszystkich tetnicach podstawnych
mozgu. W tym zakresie nie stwierdza sie istotnych réznic
miedzy poszczegdlnymi grupami chorych

2. Chorzy z wodoglowiem normotensyjnym stanowig
réznorodng grupe i prezentujg rézny stopien zaburzen
reaktywnosci naczyniowej, przy czym u wigkszosci cho-
rych reaktywno$¢ naczyniowa jest zachowana.

3. Chorzy z poszerzeniem ukladu komorowego na tle zani-
kowym stwierdza si¢ brak reaktywnosci naczyniowe;j.

Dalsze badania reaktywnosci naczyniowej u chorych z po-
szerzonym ukladem komorowym mogg pomdc w ustaleniu
dodatkowego kryterium diagnostycznego w rozpoznawaniu
réznicowym miedzy zanikiem a wodoglowiem normoten-
syjnym. Szczegblnie wazne moze byé wykorzystanie testu
reaktywnosci w kwalifikacji chorych do leczenia opera-
cyjnego i przewidywania poprawy stanu klinicznego po
zalozeniu ukladu drenujacego.
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