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Wprowadzenie

Od niespełna dwóch lat wiele kontrowersji w świecie naukowym, jak również w środowisku mediów
oraz wśród samych chorych ze stwardnieniem rozsianym (SM), budzi nieoczekiwane odkrycie profe-
sora Paolo Zamboniego z Ferrary oraz jego współpracowników. Ci włoscy badacze sformułowali śmia-
łą hipotezę, w myśl której u podstaw etiopatogenezy SM leży przewlekła niewydolność krążenia
w mózgowo-rdzeniowym układzie żylnym (chronic cerebrospinal venous insufficiency, CCSVI).1,2 Jak
narodziła się ta nowa teoria? Jakie dowody naukowe za nią przemawiają, a jakie jej przeczą? Czy to od-
krycie zasługuje na miano rewolucyjnego? Na te pytania spróbowano odpowiedzieć w poniższym ar-
tykule. Odkrycie Zamboniego zapoczątkowało próby leczenia CCSVI za pomocą zabiegów
wewnątrznaczyniowych. Należy jednak podkreślić, że na obecnym etapie wiedzy stosowanie jakich-
kolwiek metod terapii, w warunkach innych niż badania doświadczalne, nie ma żadnego uzasadnie-
nia i jest niezgodne z dobrą praktyką lekarską i medycyną opartą na dowodach naukowych (EBM).

Układ żylny w SM
Ocena ewentualnej roli układu żylnego w powstawaniu zmian demielinizacyjno-zapalnych w SM
nie jest zagadnieniem nowym. Już pierwsze badania histopatologiczne mózgowia w SM wykaza-
ły obecność nacieków okołożylnych w obrębie typowych plak, które często powiększały się, wę-
drując wzdłuż naczyń żylnych. Takie wydłużenia plaki określane są terminem Dawson’s fingers.3-6

Także nowsze badania poświęcono temu zagadnieniu. Na przykład Tan i wsp. przeprowadzili na
oddziałach radiologii szpitali uniwersyteckich w Amsterdamie i Jenie szczegółowe badania doty-
czące analizy lokalizacji typowych ognisk SM za pomocą obrazowania przy użyciu wenografii re-
zonansu magnetycznego (MR) o dużej rozdzielczości.7 Wykazano, że typowy owalny kształt ognisk
demielinizacyjno-zapalnych oraz ich charakterystyczny układ okołokomorowy wynikają z ich lo-
kalizacji wzdłuż osi drobnych żył, czyli wiążą się z anatomią układu żylnego. Wenografia MR jest
precyzyjnym narzędziem pozwalającym dokładnie zobrazować układ żylny in vivo.

Przewlekła niewydolność krążenia w mózgowo-rdzeniowym
układzie żylnym w SM oraz metody jej oceny

Zamboni i wsp. dokonali odkrycia dotyczącego przewlekłej niewydolności krążenia w mózgowo-
-rdzeniowym układzie żylnym (CCSVI) u chorych z SM przyjmując za podstawowe narzędzie ba-
dawcze metody neurosonologii: przezczaszkowe ultrasonograficzne dopplerowskie badanie
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przepływu żylnego oraz badanie dopplerowskie z kolorowym
obrazowaniem przepływu żył szyjnych wewnętrznych i żył
kręgowych (transcranial color-coded doppler sonography –
echo color doppler, TCCS-ECD).8,9 Wobec braku standardów
i norm w zakresie analizowanych parametrów przepływu
pokusili się o zdefiniowanie pięciu podstawowych powta-
rzalnych parametrów, które ich zdaniem pozwalają na obiek-
tywne zdefiniowanie zaburzeń krążenia żylnego.9 Badania
TCCS-ECD wykonano u 109 chorych z SM oraz u 177 osób
zdrowych lub z innymi chorobami neurologicznymi, którzy
stanowili grupę kontrolną. Wykazano, że w grupie kontrolnej
861 parametrów było prawidłowych, a 24 – nieprawidłowe,
natomiast w grupie SM te wskaźniki wynosiły odpowiednio
288 vs 257 (co stanowi około 47%). Jeżeli u badanej osoby
stwierdzano co najmniej dwa nieprawidłowe parametry, za-
wsze był to pacjent z SM, nigdy z grupy kontrolnej. Według
autorów uzyskane wyniki wskazują na 100% czułość i 100%
swoistość stosowanych metod neurosonologicznych.

W kolejnych badaniach zespołu włoskiego próbowano
wykazać zależność między profilem zaburzeń przepływu żyl-
nego a przebiegiem SM.10 Uzyskane wyniki badań neuroso-
nologicznych skłoniły autorów do wyodrębnienia pięciu
rodzajów malformacji w układzie żylnym oraz czterech (A-D)
głównych profili w zakresie zaburzeń przepływu w naczyniach
żylnych zewnątrzczaszkowych i zewnątrzrdzeniowych. Porów-
nano obraz kliniczny SM i wyniki TCCS-ECD u 65 pacjentów
z SM. Profile zaburzeń przepływu korelowały ściśle (p <0,0001)
z obrazem klinicznym: profil A i B stwierdzano częściej u cho-
rych z początkiem SM pod postacią pozagałkowego zapale-
nia nerwu wzrokowego, a rzadko, gdy pierwsze objawy
sugerowały zajęcie rdzenia (w tym ostatnim przypadku
stwierdzano zaburzenia przepływu typu D). Profil A i B był ty-
powy dla przebiegu rzutowo-ustępującego, a profil D – dla
przebiegu pierwotnie postępującego.

Podkreślając rolę badań TCCS-ECD jako narzędzia z wybo-
ru w diagnostyce CCVSI autorzy włoscy i amerykańscy porów-
nywali przydatność tych badań w porównaniu z innymi
metodami obrazowania układu żylnego.11 Analizowano wy-
niki uzyskane przy zastosowaniu badań dopplerowskich prze-
pływu żylnego (DS), rezonansu magnetycznego szyi z oceną
żył zewnątrzczaszkowych (MRV) oraz wybiórczej wenografii
rentgenowskiej (SV). Wykazano, że wybiórcza wenografia po-
winna być złotym standardem w ocenie układu żylnego
u chorych z SM. Badanie MRV ma ograniczone znaczenie.
W celu rzetelnej oceny ewentualnych zaburzeń przepływu żyl-
nego w SM zaleca się wykonywanie badań ultrasonograficz-
nych oraz wybiórczej wenografii rentgenowskiej.

Poszerzając analizę zaburzeń hemodynamicznych w SM, Za-
mboni i wsp. badali zależność między zaburzeniami przepływu
żylnego ocenianymi za pomocą metod ultrasonograficznych
a zaburzeniami przepływu płynu mózgowo-rdzeniowego oce-
nianego za pomocą technik MR o wysokiej rozdzielczości.12

Wykazano, że u chorych z SM i CCSVI współistnieje zwolnie-
nie przepływu płynu mózgowo-rdzeniowego.

Alessandra Ferlini we współpracy z grupą prof. Zambonie-
go przeprowadziła badania genetyczne w grupie chorych ze

stwardnieniem rozsianym i CCSVI. Wykazała, że istnieje za-
leżność między grupą genów szlaku angiogenezy związanych
z obecnością malformacji żylnych a genów związanych z ukła-
dem HLA (obie grupy są zlokalizowane w obrębie chromo-
somu 6p21.32 [locus HLA]).13

Polskie badania nad CCSVI
Pierwsza polska publikacja dotycząca niewydolności żylnej
w SM ukazała się w Przeglądzie Flebologicznym w 2009 r.14

Autorem tej pracy był dr Marian Simka i miała ona charakter
przede wszystkim poglądowy, podsumowujący wyniki uzy-
skane przez grupę Zamboniego. Wkrótce Simka i wsp.15

przedstawili wyniki własnych badań. Zbadali oni ośmiu cho-
rych z SM, wykonując – podobne jak grupa Zamboniego –
opisane powyżej badania neurosonologiczne. U wszystkich
chorych stwierdzono nieprawidłowości w badanych żyłach
„nie wykazując jednak obecności jednej uniwersalnej anato-
micznej odmiany patologii”. Autorzy wnioskowali, że „Cho-
ciaż konieczne są dalsze badania w celu określenia
rzeczywistej roli patologicznych zmian w żyłach zewnątrz-
czaszkowych w etiopatogenezie stwardnienia rozsianego, od-
krycia te otwierają nowy rozdział w postępowaniu w tej
jednostce chorobowej”. „Hemodynamiczne” podejście do
etiopatogenezy SM Simka rozwija dalej,16 postulując nawet,
że zaburzenia przepływu żylnego wpływają na aspekt immu-
nopatogenetyczny SM. Autor sugeruje, że refluks w ośrod-
kowym układzie żylnym aktywuje cząsteczki adhezyjne
śródbłonka, co prowadzi do zwiększenia przepuszczalności
bariery krew-mózg i zapoczątkowuje proces autoimmuno-
logiczny.

Simka i wsp. opublikowali w 2010 r. wyniki otwartego ba-
dania, które miało na celu wykazanie częstości występowania
niewydolności żylnej w badaniu ultrasonograficznym u cho-
rych z SM. Nieprawidłowe parametry sugerujące zaburzony
przepływ żylny zarejestrowano u 90% chorych z SM.17 Simka
i Zaniewski uważają także, że wykazane w badaniu MR u cho-
rych z SM zaburzenia perfuzji potwierdzają „hemodynamicz-
ną” teorię rozwoju SM.18 W polskim piśmiennictwie również
opublikowano wstępne wyniki leczenia za pomocą zabiegów
wewnątrznaczyniowych CCSVI w SM, przy czym badanie mia-
ło charakter otwarty i objęło jedynie czterech pacjentów.19

Jak leczyć CCSVI?
Wstępne wyniki badań ultrasonograficznych w SM, wykazują-
ce bardzo dużą częstość zaburzeń przepływu w układzie żyl-
nym zewnątrzczaszkowym i kręgowym, skłoniły Zamboniego
i wsp. do rozważań na temat ewentualnych prób terapii.20 Wy-
chodząc z założenia, że zaburzenia przepływu żylnego wyni-
kają ze zwężeń w odcinku zewnątrzczaszkowym żył podjęto
próbę ich leczenia metodą endowaskularną. Zamboni i wsp.
opublikowali wstępne wyniki zabiegów przeskórnej angiopla-
styki wykonanej u 65 chorych z SM w ramach prospektywne-
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go badania otwartego. Nie obserwowano poważnych obja-
wów niepożądanych w 18-miesięcznej obserwacji. Ryzyko re-
stenozy było wysokie dla żyły szyjnej wewnętrznej i nieco
mniejsze dla żyły nieparzystej. Zaobserwowano poprawę kli-
niczną, zwłaszcza u pacjentów z rzutowo-ustępującą postacią
SM, w zakresie takich parametrów klinicznych, jak sprawność
funkcjonalna oceniana za pomocą baterii testów MSFC oraz
w zakresie oceny jakości życia. W pojedynczym przypadku
udokumentowano poprawę kliniczną za pomocą badań elek-
trofizjologicznych: ruchowych potencjałów wywołanych sty-
mulacją magnetoelektryczną (TMS).21

Czy badania ultrasonograficzne
rzeczywiście właściwie oceniają
układ żylny?
Hipoteza badawcza weryfikowana przez Zamboniego i wsp.
dotycząca roli zaburzeń przepływu żylnego w etiopatogene-
zie SM zakładała zastosowanie badań dopplerowskich w oce-
nie przepływów w żyłach wewnątrzczaszkowych i kręgowych.
Autorzy tej hipotezy podkreślali niezwykłą 100% czułość i swo-
istość tego narzędzia, mimo że nie przeprowadzili metodolo-
gicznie poprawnej próby oceny tych metod. Doepp i wsp.
z Oddziału Neurologii Szpitala Uniwersyteckiego Charité
w Berlinie przeprowadzili podobne badania dopplerowskie
przepływów żylnych u 56 chorych z SM i u 20 osób z grupy
kontrolnej.22 Analizowali oni m.in. parametry pozwalające zde-
finiować ewentualną CCSVI. Autorzy tej pracy podważają przy-
datność tej metody, podkreślając, że oceniany metodą
dopplerowską przepływ w żyłach szyjnych może zmieniać się,
a nawet zanikać w zależności od technicznych warunków ba-
dania, np. sposobu przyłożenia sondy, ucisku ściany naczynia,
przebiegu naczynia badanego w stosunku do otaczających
elementów anatomicznych, takich jak mięśnie czy tętnice ze-
wnątrzczaszkowe, te ostatnie są źródłem sygnału mogącego
interferować z rejestrowanym przepływem żylnym. Istotne
znaczenie mają również fazowość oddechowa przepływu i je-
go zależność od czynności prawego serca. Zmniejszenie prze-
pływu było definiowane przez grupę Zamboniego jako
stenoza żylna. Budzi to jednak wątpliwości z metodycznego
punktu widzenia.22 Wydaje się, że dla pełnego potwierdzenia
zaburzeń krążenia żylnego niezbędne jest wykonywanie obok
badań dopplerowskich także badań neuroobrazowych, takich
jak MR, wenografia MR i wybiórcza wenografia rentgenowska.

Czy CCSVI jest częstym zjawiskiem
u chorych ze stwardnieniem
rozsianym?
Zamboni i wsp. wykazali bardzo dużą częstość zaburzeń krą-
żenia żylnego u chorych z SM (w zależności od badanego ma-
teriału 90% lub więcej). Inne wyniki uzyskali Doepp i wsp.22

Przeprowadzone badania dopplerowskie na materiale tych
ostatnich autorów nie pozwoliły w żadnym przypadku na roz-
poznanie CCSVI przy uwzględnieniu kryteriów proponowa-
nych przez Zamboniego i wsp. Krogias i wsp.23 z Kliniki
Neurologii Szpitala Uniwersyteckiego w Bochum, prowadząc
podobne w założeniu ultrasonograficzne badania przepływu
żylnego w SM, nieprawidłowości w zakresie co najmniej jed-
nego parametru definiującego CCSVI zanotowali jedynie
u 20% badanych.

Te duże rozbieżności na temat częstości występowania
CCSVI nie pozwalają uznać częstego występowania CCSVI
u osób z SM. Konieczne są dalsze badania z użyciem różnych
metod diagnostycznych, przede wszystkich określenie ja-
snych, ogólnie akceptowalnych kryteriów rozpoznania tej pa-
tologii.

Czy istnieje zależność między typem
zaburzeń krążenia żylnego
a przebiegiem klinicznym SM?
Zamboni i wsp. zdefiniowali kilka „profili zaburzeń przepływu
żylnego” i próbowali korelować je z wybranymi parametrami
klinicznymi. Uzyskane wyniki budzą jednak duże kontrower-
sje, ponieważ zarówno określonym profilom, jak i badanym
parametrom klinicznym SM brakuje swoistości. Także w bada-
niu Simki i wsp., mimo że wzięło w nim udział tylko 8 chorych,
nie wykazano jednej uniwersalnej anatomicznej odmiany pa-
tologii, a u wszystkich badanych stwierdzano nieprawidłowe
przepływy.15

Wysunięte przez Zamboniego i wsp. wnioski mają więc
mocno spekulatywny charakter. Należy je traktować jako
wstępne i rozważyć przeprowadzenie precyzyjnych badań
oceniających wybrane parametry analizujące krążenie żylne
(na podstawie wyników nie tylko badań dopplerowskich)
oraz wielowymiarowo analizujących zależność ewentualnych
zaburzeń od różnych, precyzyjnie zdefiniowanych parame-
trów klinicznych i wyników badań neuroobrazowych.

Czy wszystkie badania nad CCSVI
są zgodne z EBM?

Niektóre z badań prowadzonych przez zespół Zamboniego
obejmowały duże grupy pacjentów, ale nierzadkie są badania
z udziałem niewielu chorych. Część z nich to badania otwar-
te, bez grupy kontrolnej. Opublikowana praca dotycząca ana-
lizy genetycznej13 dotyczyła także bardzo małej liczby chorych
(n=15). Jedna z prac oceniających wpływ zabiegów endowa-
skularnych na parametry neurofizjologiczne dotyczyła jedne-
go przypadku.

Należy zatem podkreślić, że z punktu widzenia rzetelności
prowadzenia badań naukowych nie wszystkie projekty badaw-
cze dotyczące CCSVI prowadzone są zgodnie z zasadami EBM.
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przepływu żylnego oraz badanie dopplerowskie z kolorowym
obrazowaniem przepływu żył szyjnych wewnętrznych i żył
kręgowych (transcranial color-coded doppler sonography –
echo color doppler, TCCS-ECD).8,9 Wobec braku standardów
i norm w zakresie analizowanych parametrów przepływu
pokusili się o zdefiniowanie pięciu podstawowych powta-
rzalnych parametrów, które ich zdaniem pozwalają na obiek-
tywne zdefiniowanie zaburzeń krążenia żylnego.9 Badania
TCCS-ECD wykonano u 109 chorych z SM oraz u 177 osób
zdrowych lub z innymi chorobami neurologicznymi, którzy
stanowili grupę kontrolną. Wykazano, że w grupie kontrolnej
861 parametrów było prawidłowych, a 24 – nieprawidłowe,
natomiast w grupie SM te wskaźniki wynosiły odpowiednio
288 vs 257 (co stanowi około 47%). Jeżeli u badanej osoby
stwierdzano co najmniej dwa nieprawidłowe parametry, za-
wsze był to pacjent z SM, nigdy z grupy kontrolnej. Według
autorów uzyskane wyniki wskazują na 100% czułość i 100%
swoistość stosowanych metod neurosonologicznych.

W kolejnych badaniach zespołu włoskiego próbowano
wykazać zależność między profilem zaburzeń przepływu żyl-
nego a przebiegiem SM.10 Uzyskane wyniki badań neuroso-
nologicznych skłoniły autorów do wyodrębnienia pięciu
rodzajów malformacji w układzie żylnym oraz czterech (A-D)
głównych profili w zakresie zaburzeń przepływu w naczyniach
żylnych zewnątrzczaszkowych i zewnątrzrdzeniowych. Porów-
nano obraz kliniczny SM i wyniki TCCS-ECD u 65 pacjentów
z SM. Profile zaburzeń przepływu korelowały ściśle (p <0,0001)
z obrazem klinicznym: profil A i B stwierdzano częściej u cho-
rych z początkiem SM pod postacią pozagałkowego zapale-
nia nerwu wzrokowego, a rzadko, gdy pierwsze objawy
sugerowały zajęcie rdzenia (w tym ostatnim przypadku
stwierdzano zaburzenia przepływu typu D). Profil A i B był ty-
powy dla przebiegu rzutowo-ustępującego, a profil D – dla
przebiegu pierwotnie postępującego.

Podkreślając rolę badań TCCS-ECD jako narzędzia z wybo-
ru w diagnostyce CCVSI autorzy włoscy i amerykańscy porów-
nywali przydatność tych badań w porównaniu z innymi
metodami obrazowania układu żylnego.11 Analizowano wy-
niki uzyskane przy zastosowaniu badań dopplerowskich prze-
pływu żylnego (DS), rezonansu magnetycznego szyi z oceną
żył zewnątrzczaszkowych (MRV) oraz wybiórczej wenografii
rentgenowskiej (SV). Wykazano, że wybiórcza wenografia po-
winna być złotym standardem w ocenie układu żylnego
u chorych z SM. Badanie MRV ma ograniczone znaczenie.
W celu rzetelnej oceny ewentualnych zaburzeń przepływu żyl-
nego w SM zaleca się wykonywanie badań ultrasonograficz-
nych oraz wybiórczej wenografii rentgenowskiej.

Poszerzając analizę zaburzeń hemodynamicznych w SM, Za-
mboni i wsp. badali zależność między zaburzeniami przepływu
żylnego ocenianymi za pomocą metod ultrasonograficznych
a zaburzeniami przepływu płynu mózgowo-rdzeniowego oce-
nianego za pomocą technik MR o wysokiej rozdzielczości.12

Wykazano, że u chorych z SM i CCSVI współistnieje zwolnie-
nie przepływu płynu mózgowo-rdzeniowego.

Alessandra Ferlini we współpracy z grupą prof. Zambonie-
go przeprowadziła badania genetyczne w grupie chorych ze

stwardnieniem rozsianym i CCSVI. Wykazała, że istnieje za-
leżność między grupą genów szlaku angiogenezy związanych
z obecnością malformacji żylnych a genów związanych z ukła-
dem HLA (obie grupy są zlokalizowane w obrębie chromo-
somu 6p21.32 [locus HLA]).13

Polskie badania nad CCSVI
Pierwsza polska publikacja dotycząca niewydolności żylnej
w SM ukazała się w Przeglądzie Flebologicznym w 2009 r.14

Autorem tej pracy był dr Marian Simka i miała ona charakter
przede wszystkim poglądowy, podsumowujący wyniki uzy-
skane przez grupę Zamboniego. Wkrótce Simka i wsp.15

przedstawili wyniki własnych badań. Zbadali oni ośmiu cho-
rych z SM, wykonując – podobne jak grupa Zamboniego –
opisane powyżej badania neurosonologiczne. U wszystkich
chorych stwierdzono nieprawidłowości w badanych żyłach
„nie wykazując jednak obecności jednej uniwersalnej anato-
micznej odmiany patologii”. Autorzy wnioskowali, że „Cho-
ciaż konieczne są dalsze badania w celu określenia
rzeczywistej roli patologicznych zmian w żyłach zewnątrz-
czaszkowych w etiopatogenezie stwardnienia rozsianego, od-
krycia te otwierają nowy rozdział w postępowaniu w tej
jednostce chorobowej”. „Hemodynamiczne” podejście do
etiopatogenezy SM Simka rozwija dalej,16 postulując nawet,
że zaburzenia przepływu żylnego wpływają na aspekt immu-
nopatogenetyczny SM. Autor sugeruje, że refluks w ośrod-
kowym układzie żylnym aktywuje cząsteczki adhezyjne
śródbłonka, co prowadzi do zwiększenia przepuszczalności
bariery krew-mózg i zapoczątkowuje proces autoimmuno-
logiczny.

Simka i wsp. opublikowali w 2010 r. wyniki otwartego ba-
dania, które miało na celu wykazanie częstości występowania
niewydolności żylnej w badaniu ultrasonograficznym u cho-
rych z SM. Nieprawidłowe parametry sugerujące zaburzony
przepływ żylny zarejestrowano u 90% chorych z SM.17 Simka
i Zaniewski uważają także, że wykazane w badaniu MR u cho-
rych z SM zaburzenia perfuzji potwierdzają „hemodynamicz-
ną” teorię rozwoju SM.18 W polskim piśmiennictwie również
opublikowano wstępne wyniki leczenia za pomocą zabiegów
wewnątrznaczyniowych CCSVI w SM, przy czym badanie mia-
ło charakter otwarty i objęło jedynie czterech pacjentów.19

Jak leczyć CCSVI?
Wstępne wyniki badań ultrasonograficznych w SM, wykazują-
ce bardzo dużą częstość zaburzeń przepływu w układzie żyl-
nym zewnątrzczaszkowym i kręgowym, skłoniły Zamboniego
i wsp. do rozważań na temat ewentualnych prób terapii.20 Wy-
chodząc z założenia, że zaburzenia przepływu żylnego wyni-
kają ze zwężeń w odcinku zewnątrzczaszkowym żył podjęto
próbę ich leczenia metodą endowaskularną. Zamboni i wsp.
opublikowali wstępne wyniki zabiegów przeskórnej angiopla-
styki wykonanej u 65 chorych z SM w ramach prospektywne-
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go badania otwartego. Nie obserwowano poważnych obja-
wów niepożądanych w 18-miesięcznej obserwacji. Ryzyko re-
stenozy było wysokie dla żyły szyjnej wewnętrznej i nieco
mniejsze dla żyły nieparzystej. Zaobserwowano poprawę kli-
niczną, zwłaszcza u pacjentów z rzutowo-ustępującą postacią
SM, w zakresie takich parametrów klinicznych, jak sprawność
funkcjonalna oceniana za pomocą baterii testów MSFC oraz
w zakresie oceny jakości życia. W pojedynczym przypadku
udokumentowano poprawę kliniczną za pomocą badań elek-
trofizjologicznych: ruchowych potencjałów wywołanych sty-
mulacją magnetoelektryczną (TMS).21

Czy badania ultrasonograficzne
rzeczywiście właściwie oceniają
układ żylny?
Hipoteza badawcza weryfikowana przez Zamboniego i wsp.
dotycząca roli zaburzeń przepływu żylnego w etiopatogene-
zie SM zakładała zastosowanie badań dopplerowskich w oce-
nie przepływów w żyłach wewnątrzczaszkowych i kręgowych.
Autorzy tej hipotezy podkreślali niezwykłą 100% czułość i swo-
istość tego narzędzia, mimo że nie przeprowadzili metodolo-
gicznie poprawnej próby oceny tych metod. Doepp i wsp.
z Oddziału Neurologii Szpitala Uniwersyteckiego Charité
w Berlinie przeprowadzili podobne badania dopplerowskie
przepływów żylnych u 56 chorych z SM i u 20 osób z grupy
kontrolnej.22 Analizowali oni m.in. parametry pozwalające zde-
finiować ewentualną CCSVI. Autorzy tej pracy podważają przy-
datność tej metody, podkreślając, że oceniany metodą
dopplerowską przepływ w żyłach szyjnych może zmieniać się,
a nawet zanikać w zależności od technicznych warunków ba-
dania, np. sposobu przyłożenia sondy, ucisku ściany naczynia,
przebiegu naczynia badanego w stosunku do otaczających
elementów anatomicznych, takich jak mięśnie czy tętnice ze-
wnątrzczaszkowe, te ostatnie są źródłem sygnału mogącego
interferować z rejestrowanym przepływem żylnym. Istotne
znaczenie mają również fazowość oddechowa przepływu i je-
go zależność od czynności prawego serca. Zmniejszenie prze-
pływu było definiowane przez grupę Zamboniego jako
stenoza żylna. Budzi to jednak wątpliwości z metodycznego
punktu widzenia.22 Wydaje się, że dla pełnego potwierdzenia
zaburzeń krążenia żylnego niezbędne jest wykonywanie obok
badań dopplerowskich także badań neuroobrazowych, takich
jak MR, wenografia MR i wybiórcza wenografia rentgenowska.

Czy CCSVI jest częstym zjawiskiem
u chorych ze stwardnieniem
rozsianym?
Zamboni i wsp. wykazali bardzo dużą częstość zaburzeń krą-
żenia żylnego u chorych z SM (w zależności od badanego ma-
teriału 90% lub więcej). Inne wyniki uzyskali Doepp i wsp.22

Przeprowadzone badania dopplerowskie na materiale tych
ostatnich autorów nie pozwoliły w żadnym przypadku na roz-
poznanie CCSVI przy uwzględnieniu kryteriów proponowa-
nych przez Zamboniego i wsp. Krogias i wsp.23 z Kliniki
Neurologii Szpitala Uniwersyteckiego w Bochum, prowadząc
podobne w założeniu ultrasonograficzne badania przepływu
żylnego w SM, nieprawidłowości w zakresie co najmniej jed-
nego parametru definiującego CCSVI zanotowali jedynie
u 20% badanych.

Te duże rozbieżności na temat częstości występowania
CCSVI nie pozwalają uznać częstego występowania CCSVI
u osób z SM. Konieczne są dalsze badania z użyciem różnych
metod diagnostycznych, przede wszystkich określenie ja-
snych, ogólnie akceptowalnych kryteriów rozpoznania tej pa-
tologii.

Czy istnieje zależność między typem
zaburzeń krążenia żylnego
a przebiegiem klinicznym SM?
Zamboni i wsp. zdefiniowali kilka „profili zaburzeń przepływu
żylnego” i próbowali korelować je z wybranymi parametrami
klinicznymi. Uzyskane wyniki budzą jednak duże kontrower-
sje, ponieważ zarówno określonym profilom, jak i badanym
parametrom klinicznym SM brakuje swoistości. Także w bada-
niu Simki i wsp., mimo że wzięło w nim udział tylko 8 chorych,
nie wykazano jednej uniwersalnej anatomicznej odmiany pa-
tologii, a u wszystkich badanych stwierdzano nieprawidłowe
przepływy.15

Wysunięte przez Zamboniego i wsp. wnioski mają więc
mocno spekulatywny charakter. Należy je traktować jako
wstępne i rozważyć przeprowadzenie precyzyjnych badań
oceniających wybrane parametry analizujące krążenie żylne
(na podstawie wyników nie tylko badań dopplerowskich)
oraz wielowymiarowo analizujących zależność ewentualnych
zaburzeń od różnych, precyzyjnie zdefiniowanych parame-
trów klinicznych i wyników badań neuroobrazowych.

Czy wszystkie badania nad CCSVI
są zgodne z EBM?

Niektóre z badań prowadzonych przez zespół Zamboniego
obejmowały duże grupy pacjentów, ale nierzadkie są badania
z udziałem niewielu chorych. Część z nich to badania otwar-
te, bez grupy kontrolnej. Opublikowana praca dotycząca ana-
lizy genetycznej13 dotyczyła także bardzo małej liczby chorych
(n=15). Jedna z prac oceniających wpływ zabiegów endowa-
skularnych na parametry neurofizjologiczne dotyczyła jedne-
go przypadku.

Należy zatem podkreślić, że z punktu widzenia rzetelności
prowadzenia badań naukowych nie wszystkie projekty badaw-
cze dotyczące CCSVI prowadzone są zgodnie z zasadami EBM.
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Czy należy stosować zabiegi
wewnątrznaczyniowe w leczeniu
CCSVI?
Kolejnym kontrowersyjnym zagadnieniem jest sposób podej-
ścia do prób terapii. Zespół Zamboniego podkreśla zupełną
nieinwazyjność i dużą skuteczność zabiegów endowaskular-
nych w przypadku rozpoznania CCSVI. Wiele autorytetów zaj-
mujących się m.in. terapią SM jest jednak przeciwnego zdania.
Doepp i wsp., Krogias i wsp. oraz Khan i wsp., badacze z reno-
mowanych ośrodków niemieckich i amerykańskich,22-24 pod-
kreślają, że przy obecnym stanie wiedzy na temat CCSVI nie
powinno się stosować żadnych prób terapii, w szczególności
nie ma podstaw do przeprowadzania zabiegów endowasku-
larnych. Konieczne są dalsze badania samego zjawiska i ewen-
tualne badania kliniczne zgodnie z zasadami EBM.

Podsumowanie
Nieoczekiwane odkrycie Zamboniego i wsp. pozwoliło spoj-
rzeć w nowym świetle na etiopatogenezę SM, ale przypomnia-
ło także o konieczności postępowania zgodnie z zasadami
EBM. Obecnie nie można negować wszelkich osiągnięć tej
grupy badaczy, ale nie budzi wątpliwości fakt, że konieczne
są dalsze badania, a przede wszystkim zdecydowanie przed-
wczesne i nieuzasadnione z naukowego punktu widzenia są
wszelkie próby terapii nawiązujące do zjawiska CCVSI.23,24

Odkrycie Zamboniego zapoczątkowało próby leczenia
CCSVI pod postacią zabiegów wewnątrznaczyniowych. Nale-
ży jednak podkreślić, że na obecnym etapie wiedzy stosowa-
nie jakichkolwiek metod terapii, w warunkach innych niż
badania doświadczalne, nie ma żadnego uzasadnienia i jest
niezgodne z dobrą praktyką lekarską i medycyną opartą na
dowodach naukowych.

Konflikt interesów
Nie zgłoszono.
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Prezentowany poniżej artykuł podsumowuje wiele prac dotyczących znaczenia nadwagi oraz
otyłości jako samodzielnego czynnika ryzyka wystąpienia udaru mózgu. Autorzy włoscy zebrali
i szczegółowo przeanalizowali prace opublikowane w czasopismach naukowych dotyczące tej
problematyki. Opracowanie potwierdziło, że zwiększona masa ciała stanowi niezależny czynnik
ryzyka wystąpienia udaru. Prawda ta jest ogólnie znana, jednak w prezentowanej pracy,
analizując bardzo duży materiał (ponad 2 miliony osób) nie tylko ją potwierdzono, ale
dowiedziono także, że zwiększona masa ciała stanowi niezależny czynnik ryzyka, a nie wynika
tylko ze współistniejących z nadwagą i otyłością zaburzeń lipidowych, nadciśnienia czy cukrzycy.
Lektura poniższej pracy przekonuje, że dla dobra naszych chorych (oraz nas samych) w pracy
(i życiu) powinniśmy starać się utrzymać prawidłową masę ciała, a u osób z nadwagą i otyłością
powinniśmy podjąć działania w celu jej zmniejszenia. Dostępne metody postępowania nie
zostały w pracy omówione, choć zapewne autorzy włoscy mogliby także omówić dietę
śródziemnomorską, nie było to jednak tematem tego doniesienia.

Neurologia po Dyplomie
2010; 5 (5): 23

23_pniewski:kpd 2010-09-10 13:56 Page 23

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

