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Streszczenie |

Rozwarstwienie t¢tnic kregowych jest choroba wystepujaca rzadko, niemniej wigzaca si¢ z powaznymi konsekwen-
cjami. Szacuje sig, Ze jest to jedna z najczestszych przyczyn udaru niedokrwiennego mézgu u osob przed 45. rokiem
zycia. Rozpoznanie uszkodzenia tetnic kregowych jest tatwiejsze, gdy u chorego widoczne sg Slady po doznanym
urazie szyi (np. rana cieta). Rozwarstwienie naczynia moze by¢ rowniez wynikiem tzw. urazow tepych w mecha-
nizmie ,bicza”, powstalych np. podczas kolizji drogowej lub w czasie dzialania ttoczni brzusznej. Poczatkowo
dochodzi do peknigcia blony wewnetrznej tetnicy, a nastepnie jej odwarstwienia i tworzenia skrzepliny — zwezajacej
lub zamykajacej Swiatlo naczynia, czego nastgpstwami sg niedokrwienie mozgu i kliniczne objawy neurologiczne.
Tworzenie skrzepliny w tzw. falszywym $wietle tetnicy moze by¢ takze Zrodlem materiatu zatorowego. W przypadku
podejrzenia rozwarstwienia tgtnicy kreggowej wazne s3 monitorowanie stanu neurologicznego pacjenta i wnikliwa
diagnostyka naczyniowa. Celem pracy bylo przedstawienie aktualnego stanu wiedzy dotyczacej przyczyn uszko-
dzenia tetnic kregowych, charakterystycznych dla jednostki objawdw, mozliwosci diagnostycznych i sposobdw
leczenia oraz rokowan. Uwaza sig, ze wczesne zdiagnozowanie rozwarstwienia tetnicy i zastosowanie leczenia
zwigksza szansg na przezycie, a chory unika trwatych powikiai neurologicznych.

Stowa kluczowe: rozwarstwienie tetnic domozgowych, uraz szyi, ultrasonografia, skrzeplina, udar mézgu

Summary |

Vertebral artery dissection is a disease that occurs rarely, but binding, however, with serious consequences. It is esti-
mated that this is one of the most common causes of ischemic stroke in people under 45 years of age. The diagnosis
of vertebral artery damage is easier when the patient shows signs of the occurrence of neck injury (e.g. cut injuries).
However, the dissection of the vessel may also be a result of the so-called blunt trauma to the mechanism of “whip”
for example, during an accident or during application of the abdominal pressure. Initially there is a rupture of the
arterial intima, followed by the detachment and the formation of thrombus. This leads to the formation of throm-
bus or narrowing the lumen closure resulting in a clinical cerebral ischemia and neurological symptoms. Thrombus
formation in the so-called misrepresent the artery can also be a source of embolic material. In case of suspicion of
vertebral artery dissection are important: monitoring the neurological status of the patient and careful diagnosis of
vascular. The aim of this study was to present the current state of knowledge about the causes of damage to the ver-
tebral arteries, characteristic of the symptoms, diagnostic options and treatments and negotiations. It is believed
that early diagnosis of arterial dissection and application of treatment increases the chance of survival and the pa-
tient avoid permanent neurological complications.
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l l raz, ktorego skutkiem jest uszkodzenie t¢tnic
szyjnych, stanowi istotne zagrozenie zdrowia
i prawidtowego funkcjonowania pacjenta. Pod-
stawowym zagrozeniem wynikajacym z rozwarstwienia
tetnic szyjnych — zaréwno o etiologii samoistnej, jak i po-
urazowej — jest krwawienie. Uwzgledni€ nalezy rowniez
wysokie ryzyko nast¢pczych zaburzefi neurologicznych.
Obie tetnice szyjne wraz z dwoma naczyniami kregowy-
mi odgrywaja zasadnicza rolg w unaczynieniu oSrodko-
wego uktadu nerwowego (OUN), a ich uszkodzenie moze
sta€ si¢ bezpoSrednia przyczyna niedokrwienia lub udaru
mozgu'?. Szczegblnym przypadkiem jest rozwarstwienie
tetnic kregowych, wystepujace rzadko i niedajace swo-
istych objawow, a przez to trudne do rozpoznania®.
Rozwarstwienie tetnic domozgowych jest jedna z najczest-
szych przyczyn niedokrwienia OUN u os6b miodych.
Opisywane uszkodzenie jest przyczyna 0,4-3% wszystkich
udarow, ale u 0s6b w grupie wiekowej do 45. roku zycia
stanowi nawet do 20% przyczyn incydentoéw niedokrwien-
nych OUN®,
Powazne nastepstwa uszkodzenia tetnic szyjnych i krego-
wych sa powodem napisania tej pracy, zawierajacej aktu-
alne wytyczne dotyczace diagnostyki i mozliwosci terapii.
Przedmiotem niniejszego opracowania stata si¢ rowniez
ocena rokowan w analizowanej grupie pacjentow.

PRZYCZYNY POURAZOWEGO
USZKODZENIA TETNIC SZYJNYCH
1 KREGOWYCH

Urazy tetnic zdarzaja si¢ stosunkowo rzadko. Wediug
obecnych szacunkow stanowia okoto 0,5% wszystkich
urazOw, z czego urazy szyi to zaledwie znikoma czgs¢.
Jednakze uszkodzenia tgtnic charakteryzujg si¢ szczegol-
nie wysoka SmiertelnoScia, a zmiany neurologiczne sa
nastepstwem niedokrwienia struktur mozgu. Uszkodze-
nie pourazowe tetnic szyjnych wynika najczesciej z ran
cigtych albo kiutych, moze by¢ takze konsekwencja zta-
mania podstawy czaszki lub tepego urazu tetnicy. Roz-
warstwienie moze by¢ rowniez powiktaniem niewlasciwie
przeprowadzonych zabiegoéw manipulacyjnych na kre-
gostupie szyjnym. Innymi stowy, praktyki osteopatyczne
czy chiropraktyczne moga prowadzi¢ do uszkodzenia
tetnicy kregowej®”. Wykazano, iz ryzyko rozwarstwienia
tetnic szyjnych roSnie rowniez w nastepstwie wypadku
komunikacyjnego® czy podejmowania okreSlonego typu
aktywnosci fizycznej®.

Ponadto do urazu t¢tnicy szyjnej moze dojs¢ w wyniku le-
czenia operacyjnego szyi, zwlaszcza u pacjentow ze zmie-
nionymi warunkami anatomicznymi w przebiegu choroby
nowotworowej. Tetnica szyjna moze byC takze miejscem
wystepowania guza. Zmiany nowotworowe wplywaja
na lokalizacj¢ tetnicy, przyczyniajac si¢ do znacznych jej
przesuni¢C. Przyktadowo rzadko wystepujace guzy neu-
roendokrynne — przyzwojaki — szczegodlnie czesto lokali-

280 | zuja si¢ w tetnicy szyjnej'?. Resekcja tego typu zmian —

ze wzgledu na lokalizacje — obarczona jest duzym ryzy-
kiem. Przed zabiegami chiropraktycznymi nalezy rowniez
wykluczy¢ zwezenie naczynia domdzgowego. Zaleca si¢
badanie szybkoSci przeplywow w omawianym naczyniu
przed rozpoczgciem zabiegdw na kregostupie szyjnym V.
Diagnozujac pacjenta z objawami niedokrwienia OUN,
nalezy rowniez zwrOci€ uwage na rozwarstwienie tetnic
kregowych jako potencjalng przyczyng. Rozwarstwienie
tetnic moze wynikac tez z tzw. mikrourazow, czyli wie-
lokrotnie powtarzajacych si¢ zdarzefn uszkadzajacych,
ktore prowadzg do zmian w strukturze t¢tnic. Do rozwar-
stwienia tetnicy kregowej dochodzi najczgsciej w okolicy
odcinka V3 i V4. Z reguly uszkodzenia tego typu poja-
wiaja si¢ u 0sob predysponowanych, u ktorych wystepuje
genetycznie uwarunkowana nieprawidtowa struktura
tkanki tacznej >, Ryzyko rozwarstwienia t¢tnic na sku-
tek mikrourazu roSnie rowniez u pacjentow po przebytym
zakazeniu bakteryjnym lub wirusowym>19. Za czynniki
predysponujace do wystapienia zmian uwazane s cho-
roby czescei szyjnej kregostupa, miazdzyca i towarzyszace
jej nadciSnienie tetnicze, a takze dysplazja widknisto-mig-
Sniowa (15-23% przypadkow), zespo6t Ehlersa-Danlosa
typu II i III, zmniejszenie produkeji kolagenu typu III,
osteogenesis imperfecta, choroba Behgeta’-20.

Ponadto raportowano przypadki spontanicznego roz-
warstwienia po atakach intensywnego kaszlu i wymio-
tow czy nagfego kichnigcia®V. Obecnie przyjmuje sig,
ze spontaniczne rozwarstwienia mogg by¢ uwarunko-
wane genetycznie i Srodowiskowo®>-29, Czestos¢ ich
wystepowania jest poréwnywalna do rozwarstwiefi
po urazie lub wyzsza.

MECHANIZM
ROZWARSTWIENIA TETNICY

W pierwszym etapie rozwarstwienia dochodzi do pek-
ni¢cia blony wewnetrznej t¢tnicy kregowej czy szyjne;.
Niekiedy glebokos¢ uszkodzenia obejmuje takze biong
Srodkowa. Kolejnym etapem jest odwarstwienie btony
wewngtrznej i tworzenie skrzepliny, zwezajacej lub za-
mykajacej Swiatto tetnicy, wskutek czego dochodzi do
hamowania przeptywu krwi do mézgu®®. Rozwarstwie-
nie prowadzi ostatecznie do niedokrwienia mozgu i ob-
jawow neurologicznych udaru. Szacuje si¢ obecnie, ze
rozwarstwienie tetnic szyjnych jest druga w kolejnosci
najczestsza przyczyng udarow mozgu u osdb ponizej
18. roku zycia®?.

Tworzenie skrzepliny w tzw. fatszywym Swietle tetnicy
moze byC rowniez zrodlem materialu zatorowego. Aby
zachowac homeostaz¢ ustroju po rozwarstwieniu tetnicy,
uruchamiane sa procesy zachodzace w jej Scianie, a ak-
tywacja procesow krzepnigcia i agregacji plytek jest za-
sadniczym elementem gojenia. W przypadku braku lub
niewlasSciwego przebiegu tych procesow dochodzi do
peknigcia zewnetrznej i Srodkowej warstwy tetnicy i wy-
tworzenia falszywego Swiatta. Jezeli krwawienie nie
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zostanie zahamowane we wlaSciwym momencie, naste-
puje intensyfikacja rozwarstwienia, co znacznie utrud-
nia przeplyw krwi do wiasciwego Swiatla tetnicy. Aktywa-
cja procesu krzepniecia w fafszywym Swietle tetnicy jest
zasadnicza dla zatrzymania procesu rozwarstwienia i dla
jego gojenia. Z kolei wynaczynianie z vasa vasorum pro-
wadzi do tworzenia krwiaka §rodsciennego i zatoru®.
Jak podkreslaja Stevic i wsp.@?, informacje dotyczace
zaleznoSci pomi¢dzy intensywnoScia krwawienia z fal-
szywego Swiatla tetnicy a prognozowanym stanem pa-
cjenta z urazem t¢tnicy szyjnej sa nadal nieliczne®®.

DIAGNOSTYKA W PRZYPADKU URAZU
TETNIC SZYINYCH I KREGOWYCH;
OBJAWY ROZWARSTWIENIA TETNIC
DOMOZGOWYCH

W kazdym przypadku urazu szyi i wystapienia ob-
jawow neurologicznych nalezy bra¢ pod uwagg uraz
tetnicy szyjnej. Latwo rowniez zidentyfikowac uraz
powstaly jako niepozadany skutek zabiegu chirurgicz-
nego przeprowadzanego w obrebie szyi. Rozpoznanie
mechanizmu powstania zaburzen ze strony OUN jest
znacznie trudniejsze w przypadku tgpego urazu, kie-
dy dochodzi do mikrourazu lub rozwarstwienia samo-
istnego. Z tego wzgledu konieczna jest obserwacja cho-
rego. Pacjent w mtodym wieku, z objawami ze strony
OUN i silnymi poprzedzajacymi bolami glowy w wy-
wiadzie (zwlaszcza odczuwanymi w cz¢Sci potylicznej
lub po jednej stronie glowy) powinien by¢ bezwzgled-
nie diagnozowany w kierunku rozwarstwienia tetnicy
szyjnej lub kregowe;.

W obrazie klinicznym rozwarstwienia tetnic domozgo-
wych mozna wyr6zni¢ zaréwno rzadko wykrywane, dys-
kretne i przejSciowe zaburzenia, jak i klinicznie grozne
zespoly neurologiczne. Moga wystapi¢ objawy miejsco-
we i objawy neurologiczne zwigzane z niedokrwieniem
mozgu lub siatkowki'*2). Nalezy pamigtac, ze objawy
miejscowe moga wyprzedzac o kilka godzin, dni, a nawet
tygodni objawy niedokrwienia mozgu32.

Obraz kliniczny rozwarstwienia te¢tnic kregowych bywa
rozny - zaleznie od zajgtego patologia obszaru unaczy-
nienia tetnic. Patologie i rozwarstwienie dotyczace tetnic
kregowych i tetnicy podstawnej moga prowadzi¢ do nie-
dokrwienia i zaburzenia funkcji szyjnego odcinka rdzenia
kregowego, pnia moézgu, moézdzku, ucha wewnetrznego,
wzgorza, platéw potylicznych i przySrodkowych czgsci
platow skroniowych oraz uszkodzenia nerwow czasz-
kowych. NajczeSciej jednak spotyka si¢ zespoly, w kto-
rych wystepuja zarowno objawy opuszkowe, jak i objawy
przeciwstronnego uszkodzenia dtugich skrzyzowanych
drog. Najbardziej zauwazalne sg specyficzne objawy ze
strony pnia mozgu i korowe zaburzenia widzenia. Do
najpowszechniejszych zespotow uszkodzenia w obszarze
unaczynienia t¢tnic kregowych zalicza si¢ zespot Wallen-
berga i porazenie opuszkowe®032.
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Wsrdd najezestszych objawdw rozwarstwienia tetnicy
szyjnej wewngtrznej u okoto 2/3 pacjentow wymienia si¢
tozstronny do rozwarstwienia bol gtowy (okolica czoto-
wo-skroniowa). W polowie przypadkdéw wystepuje bol
twarzy lub, rzadziej, okolicy potylicznej. Bl zwykle roz-
wija si¢ stopniowo, lecz moze mieC takze nagly pocza-
tek — nalezy wowczas wykluczy¢ krwawienie podpaje-
czynowkowe. Znamiennym objawem miejscowym jest
tozstronny bdl szyi, u 26% pacjentdw zwigzany z niedo-
krwieniem lub pociaganiem bolowych wtokien nerwu troj-
dzielnego otaczajacych tetnice szyjng; jego pojawienie si¢
koreluje z poczatkiem procesu rozwarstwienia®-3>.,

Do innych, rzadszych objawdéw miejscowych naleza:
obrzek szyi, wzmozone napigcie skory glowy i obecnos¢
szmeru w czasie ostuchiwania t¢tnicy szyjnej. Pulsujacy
szum uszny podaje w wywiadzie 25% pacjentow. Rzadziej
wystepuja objawy ogodlne, takie jak zawroty glowy i za-
stabniecie. W 3-12% przypadkow stwierdza si¢ objawy
uszkodzenia nerwow czaszkowych (IX, X, XTI, XII). Wig-
ze si¢ to z uciskiem za wyrostkiem rylcowatym w prze-
strzeni przygardiowej. Szczeg6lnie czestym (25-58%)
zespolem objawOw rozwarstwienia tetnicy szyjnej we-
wnetrznej jest tozstronny do rozwarstwienia zespot Hor-
nera, ktory w 91% przypadkow wspotwystepuje z bolem
gatki ocznej©e=9.

Wsrod objawdw niedokrwienia mozgu, ktore moga by
nastgpstwem rozwarstwienia tetnicy szyjnej wewngtrz-
nej, wymieniane sg epizody amaurosis fugax, przemija-
jace niedokrwienie mozgu (fransient ischemic attack, TIA)
i udar mozgu. Czestosc¢ ich wystepowania ocenia si¢
na 30-80% przypadkow. Skargi chorego na pogorszenie
ostrosci wzroku mogg by¢ pierwszym sygnalem procesu
chorobowego. Zdecydowanie najczestsza lokalizacja
(99% przypadkéw) udaru niedokrwiennego mozgu jest
obszar tetnicy Srodkowej mozgu. Wystepuja zmiany nie-
dokrwienne zaréwno korowe, jak i podkorowe. Udary
lakunarne stwierdza si¢ stosunkowo rzadko (okoto 5%
przypadkow). Zmiany niedokrwienne sa gldwnie efektem
zatorowosci, podczas gdy nastepstwa zaburzefi hemody-
namicznych spotyka si¢ rzadko (5-7%) %40,

Aby wiasciwie zdiagnozowac pacjenta, wyniki badan
nalezy rozpatrywa¢ w odniesieniu do stanu kliniczne-
go chorego i doktadnie zebranego wywiadu. Badaniem
ujawniajacym rozwarstwienie tetnicy jest ocena mor-
fologii Sciany i ewentualnych zmian predkoSci przepty-
wu w tetnicach szyjnych wewngtrznych, wspolnych i kre-
gowych®#) Na poczatku w zaleznoSci od stopnia (%)
zwezenia predkoS¢ przeplywu i objetoS¢ bedzie istotnie
zredukowana, pojawi si¢ rowniez wzrost wspotczynnika
opornosci. Inne typowe zmiany w badaniu ultrasono-
graficznym to obecnos¢ intimal flap w Swietle naczynia,
stwierdzenie dwoch kanalow przeplywu.
Charakterystyczny obraz ultrasonograficzny rozwarstwie-
nia tetnicy szyjnej przedstawiono narys. 1 AiB.

W rozwarstwieniu tetnic kregowych badanie typu du-
plex wykaze zwezenie uszkodzonej tetnicy lub dystalng
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niedroznos¢. Przezczaszkowe badanie dopplerowskie (¢rans-
cranial Doppler sonography, TCD) znajduje rowniez za-
stosowanie w analizie rozwarstwienia t¢tnic wewnatrz-
czaszkowych. Obraz badania moze sugerowac obecnos¢
skrzepliny w przypadku stwierdzenia cech zwezenia Swia-
tta tetnicy badz catkowitego jej zamkniecia.

O zwezeniu mozna mowic, gdy zaobserwujemy wzrost
predkosci przeptywu w danym odcinku o ponad 30% w sto-
sunku do predkosci w sasiadujacych fragmentach naczy-
nia. Mimo ze badanie to nie jest swoiste dla rozwarstwie-
nia tetnic, stanowi istotny element diagnostyki pacjenta
z podejrzeniem rozwarstwienia t¢tnic domézgowych. Po-
winno by¢ traktowane jako badanie przesiewowe, stuzace
takze do monitorowania przebiegu procesu chorobowe-
go. Obserwowane w badaniach dopplerowskich niepra-
widlowosci w przeplywie moga bowiem wynikac z innych
przyczyn niz rozwarstwienie. Czutos$¢ tej metody przy wy-
korzystaniu badania zewnatrzczaszkowego i TCD moze
wynosi¢ okolo 95%49.

Badanie ultrasonograficzne powinno byc¢ jednak weryfiko-
wane za pomocg rezonansu magnetycznego, ktory moze
uwidoczni¢ zakrzep w Swietle rzekomym w obrazach

LEFT ICA

Rys. I A. Obraz rozwarstwienia tetnicy szyjnej wspdlnej z powsta-
niem krwiaka Sradsciennego (w Swietle widoczna odwar-
stwiona blona wewnetrzna - strzatki). B. Rozwarstwienie
tetnicy szyjnej wewnetrznej (internal carotid artery, ICA)
zwidocznym Srédsciennym zakrzepem (strzaiki). Zrddlo:
Misztal M., Kwiatkowska W., Ohly P, Nessler J.: Rozwar-
Stwienie tetnicy szyjnej wewnetrznej — symptomatologia,
diagnostyka i leczenie. Kardiol. Pol. 2011: 69: 958-962

T1-zaleznych, co jest objawem niemal patognomonicz-
nym w angiografii rezonansu magnetycznego oraz angio-
grafii tomografii komputerowej. Obraz rezonansu magne-
tycznego wykazuje rowniez zmniejszenie kalibru naczynia
charakterystyczne dla rozwarstwienia.

Obraz rezonansu magnetycznego w rozwarstwieniu tgt-
nicy kregowej przedstawiono na rys. 2.

Spiralna tomografia komputerowa jest metodg diagno-
styczng pozwalajaca oceni¢ zarowno Swiatlo, Scian¢ na-
czynia, jak i otoczenie t¢tnicy. Charakterystycznymi ob-
jawami rozwarstwienia sg: pogrubienie Sciany, obecnos¢
krwiaka Srodsciennego i zwezenie Swiatta naczynia“7.
Z kolei metoda referencyjng w dalszym ciggu pozostaje
angiografia naczyfi doglowowych. Pozwala stwierdzi¢
obraz ciasnego zwezenia Swiatfa t¢tnicy (objaw struny),
lejkowate zwezenie prowadzace do okluzji (obraz ptomie-
nia), intimal flap, obecnoS¢ podwojnego Swiatta naczynia
wypetniajacego si¢ Srodkiem kontrastowym.

Na podstawie wymienionych badafi mozna precyzyj-
nie zaplanowac leczenie chirurgiczne lub wdrozy¢ lecze-
nie endowaskularne. Nalezy rowniez pamictac, ze jako
metoda inwazyjna panangiografia naczyn niesie ryzyko
powiktan.

Obraz angiografii w rozwarstwieniu t¢tnicy szyjnej przed-
stawiono na rys. 3.

[zolowane badanie obrazowe niekiedy nie wystarcza
do postawienia ostatecznej diagnozy rozwarstwienia.
Diagnostyka rozwarstwiefi t¢tnic szyjnych i kregowych
powinna opiera¢ si¢ na kompilacji opisanych badan
1 umiej¢tnej ich interpretacji w odniesieniu do wywiadu
chorobowego i stanu klinicznego pacjenta“-?.

Rys. 2. Obraz rezonansu magnetycznego wykazuje zmniejszenie
kalibru naczynia w segmencie V3 lewej tetnicy kregowej
(biata strzatka) charakterystyczne dla rozwarstwienia.
Zrédto: Miller S., Kottachchi D., Miller E. Vertebral artery
dissection presenting as a Brown-Séquard syndrome: a case
report. J. Med. Case Rep. 2009; 3: 107
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Rys. 3. Obraz angiograficzny rozwarstwienia tetnicy szyjnej we-
wnetrznej prawej u 43-letniej chorej (objaw plomienia -
strzatki). Zrodto: Misztal M., Kwiatkowska W, Ohly P,
Nessler J.: Rozwarstwienie tetnicy szyjnej wewnetrznej —
symptomatologia, diagnostyka i leczenie. Kardiol. Pol.
2011; 69: 958-962

Cz¢s¢ badaczy postuluje koniecznos¢ rozszerzenia dia-
gnostyki u 0séb po tepym urazie t¢tnicy w kierunku roz-
warstwienia tetnic szyjnych i kregowych. Wskazuje si¢ na
mozliwosS¢ szybszego i sprawniejszego rozpoznania po-
tencjalnych cech rozwarstwienia®V. Z kolei przeciwnicy
prezentowanej teorii sadza, iz tego typu obostrzenia nie
zmienig opcji terapeutycznych®?. Uwaza sie, ze profilak-
tyczne stosowanie kwasu acetylosalicylowego (acetylsa-
licylic acid, ASA) u wszystkich pacjentow po urazie szyi
nie jest wlaSciwe i zwigksza ryzyko wystapienia krwa-
wiefl i krwotokow.

STRATEGIE TERAPEUTYCZNE
I ROKOWANIA

Jak wspomniano wczeSniej, glownym powodem zmian
niedokrwiennych w OUN w przebiegu rozwarstwienia tet-
nic nie sg zaburzenia hemodynamiczne, ale mikrozatory
obwodowe. W zwigzku z tym leczenie powinno by¢ skie-
rowane przede wszystkim na zapobieganie zatorowosci.
Istniejq sprzeczne doniesienia dotyczace przewagi stoso-
wania lekow przeciwzakrzepowych nad lekami antyagre-
gacyjnymi u tych pacjentow.

Nedeltchev i wsp.©®? przeanalizowali grupe 249 chorych
7 samoistnym rozwarstwieniem tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej, w ktorej po zastosowanym leczeniu antyagregacyj-
nym uzyskano petna rekanalizacj¢ naczynia u 60% osob.
Z kolei Engelter i wsp.®¥ proponuja, aby wczesnie roz-
poczynac terapi¢ lekami przeciwzakrzepowymi u cho-
rych z zamknigciem naczynia, z istotnymi zaburzeniami
w TCD, z wieloogniskowa manifestacjg objawow i u 0sob
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z balotujaca skrzepling w Swietle naczynia. Niektore
osrodki zalecaja jak najszybsze dozylne podanie heparyny
niefrakcjonowanej z nastepcza terapig przeciwzakrzepowa
przez 3—-6 miesigcy'V.

Srinivasan i wsp.®* zauwazyli, Ze w niektorych przypad-
kach leczenie przeciwplytkowe (kwas acetylosalicylowy)
okazuje si¢ niewystarczajace w zapobieganiu zatorowo-
Sci i jest konieczne dodatkowe wdrozenie antykoagulacji.
Ponadto wykazali przydatno$¢ monitorowania mikroza-
torow za pomoca TCD w ocenie skutecznosci terapii.

Z przeprowadzonych dotychczas badafi obserwacyjnych
wynika, ze nie ma znaczacej roznicy w przezywalnosci
i czestoSci nieodwracalnych nastepstw rozwarstwienia
tetnicy szyjnej wewnetrznej, gdy poréwnuje si¢ terapi¢
przeciwplytkowa i antykoagulacyjng®35.

Wydaje si¢ zatem, ze skutecznosS¢ Srodkow przeciwptytko-
wych jest potwierdzona, aczkolwiek niewystarczajaca — za-
réwno w redukcji wskaznika Smiertelnosci, jak i powiktan
neurologicznych po udarze niedokrwiennym w mechani-
zmie rozwarstwienia t¢tnicy. Z kolei efektywnos¢ terapii
przeciwzakrzepowej jest niezadowalajaca, co wigcej — na-
lezy uwzgledni¢ ryzyko wystapienia krwawienia®®.
PrzysztoScia w leczeniu rozwarstwienia t¢tnic domozgo-
wych moze stac si¢ terapia trombolityczna — skuteczna
w udraznianiu zamknietych tetnic, lecz kontrowersyjna
7 uwagi na liczne dziatania niepozadane®’®. Leki trom-
bolityczne nalezg do Srodkdw o dziataniu reperfuzyjnym,
powodujacych wezesne przywrocenie krazenia w struk-
turach mozgu objetych zawatem. Jest to mozliwe dzigki
aktywacji przeksztalcania nieczynnego plazminogenu
w plazming o silnej aktywnoSci proteolitycznej. Na dro-
dze enzymatycznej dochodzi do lizy widknika i udroznie-
nia tetnicy. Przeprowadzona w 2011 roku metaanaliza,
skupiajaca opisy 22 przypadkow i 14 badan retrospek-
tywnych, wykazata, iz leczenie trombolityczne u pacjen-
tow z udarem niedokrwiennym po rozwarstwieniu tetnic
kregowych jest rownie bezpieczne jak w przypadku uda-
réw o odmiennej etiologii®®.

Wedtug aktualnie obowigzujacego wspdlnego stanowiska
AHA/ASA (American Heart Association/American Stroke
Association) w sprawie zapobiegania udarom mozgu
w przypadkach rozwarstwienia t¢tnicy szyjnej wewngtrz-
nej przebiegajacych z udarem lub TIA zaleca si¢ leczenie
warfaryng przez 3—6 miesi¢cy lub stosowanie lekow prze-
ciwplytkowych (zalecenia Ila B)©.

Po uplywie 3-6 miesi¢cy zaleca si¢ dlugotrwale lecze-
nie przeciwplytkowe (zalecenia IIb C). Natomiast u cho-
rych z nawracajacymi incydentami niedokrwiennymi na-
lezy kontynuowac terapi¢ warfaryna. W okreSlonych
przypadkach nawracajacego niedokrwienia mimo od-
powiedniego leczenia przeciwzakrzepowego autorzy
powyzszego stanowiska zalecaja rozwazenie post¢po-
wania wewnatrznaczyniowego — stentowanie (zalece-
nia IIb C). Gdy pacjent nie kwalifikuje si¢ do leczenia
endowaskularnego lub gdy taka terapia jest nieskutecz-
na, pozostaje leczenie chirurgiczne (zalecenie IIb C)®.
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Leczenie chirurgiczne w grupie pacjentow z rozwarstwie-
niem tetnicy kregowej jest rzadko stosowane. Zasadniczo
zabieg operacyjny przeprowadza si¢ jedynie u pacjentow,
u ktorych zdiagnozowano tetniaka w okolicy uszkodze-
nia, u ktorych zwezenie Swiatla tetnicy jest wigksze niz
0 70%, z zagigciem katowym, oraz u tych, u ktorych le-
czenie farmakologiczne nie przynosi oczekiwanych efek-
tow. Z reguly interwencja chirurgiczna nie wiaze si¢
z wystapieniem powiktafi. W analizie przeprowadzonej
przez Millera i wsp.©V na grupie 41 pacjentow podda-
nych operacji nie wykazano wystapienia objawow neuro-
logicznych w okresie obserwacyjnym trwajacym Srednio
96,9 miesiaca (zakres 12-216 miesigcy).

Wsréd wskazan do chirurgicznego leczenia rozwar-
stwienia te¢tnicy szyjnej wewnetrznej po uplywie okresu
6-miesi¢cznej terapii wymienia si¢ takze: powigksza-
nie si¢ zakresu rozwarstwienia, obecnoS¢ istotnego he-
modynamicznie zwezenia Swiatla tetnicy i obecnosc tet-
niaka wigkszego niz dwukrotny wymiar zdrowej tetnicy
szyjnej wewnetrznej. Sg trzy metody postgpowania: od-
wrocony pomost z zyly odpiszczelowej, angioplastyka
z uzyciem faty (patch angioplasty) lub podwigzanie tet-
nicy szyjnej. Powiktania po leczeniu chirurgicznym w tej
grupie chorych sg czeste: udar mozgu (8%), przejscio-
we zaburzenia funkcji nerwow czaszkowych (58%) lub
zgon (2%)Y.

U pacjentow, ktorych stan si¢ pogarsza i ktorzy nie reagu-
ja na farmakoterapi¢, mozna rOwniez rozwazyC zatozenie
stentu®-%, Zasadniczo rokowania w przypadku pacjen-
ta po rozwarstwieniu tetnicy szyjnej lub kregowej sg zado-
walajace. Leczenie z wyboru, czyli podaz Srodkdw prze-
ciwzakrzepowych, musi by¢ kontynuowane przez diuzszy,
nawet kilkumiesi¢czny okres®®. Przy zastosowaniu stan-
dardowego leczenia zachowawczego (leki przeciwzakrze-
powe lub antyagregacyjne) okoto 75% pacjentdw wraca
do zdrowia; dtugoterminowe badania wykazaty niski wspot-
czynnik nawrotu choroby®”.

Pacjent po rozwarstwieniu tetnicy szyjnej lub kregowej
musi zostac¢ poinformowany o zwigkszonym ryzyku po-
nownego urazu. Bezwzglednie nalezy unikac praktyk
chiropraktycznych (zwtaszcza w okolicy odcinka szyjne-
go), twiczen fizycznych angazujacych okolice szyi i kar-
ku, sportéw kontaktowych (judo, karate) i innych form
aktywnosci, ktore nawet poSrednio przyczyniaja si¢ do
obcigzenia rejonu szyi®®. Rehabilitacja pacjentow
z nastgpczymi uszkodzeniami neurologicznymi musi
by¢ prowadzona z nalezyta ostroznoscia, a zwlaszcza
z uwzglednieniem koniecznoSci ochrony szyi i karku.
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