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Streszczenie

Abstract

Rozwarstwienie tetnic dogtowowych w odcinku zewnatrzczaszkowym odpowiada za 2-3% wszystkich udarow
niedokrwiennych i 20% incydentéw niedokrwiennych w populacji 0séb ponizej 45. roku zycia. Rozwarstwienie tetnicy
kregowej wystepuje stosunkowo rzadko, z roczng czestoscig 1-1,5 na 100 tys. osob, ale wigze si¢ z powaznymi
konsekwencjami. Obraz kliniczny jest bardzo niespecyficzny i zréznicowany. Najczestszy objaw to nagly, jednostronny
bodl glowy, ktéremu moze towarzyszy¢ bol szyi. Wymienia si¢ takze zawroty glowy o charakterze uktadowym
i nieukladowym oraz objawy wynikajace z udaru badz przejéciowego niedokrwienia w tylnym obszarze unaczynienia
mozgu, gdy rozwarstwienie dotyczy odcinka zewnatrzczaszkowego naczynia, lub krwotoku podpajeczynéwkowego -
w przypadku rozwarstwienia wewnatrzczaszkowego odcinka tetnicy kregowej. Etiologia rozwarstwienia jest réznoraka,
zwigzana z wieloma czynnikami. Wyodrebnia si¢ rozwarstwienie urazowe, spowodowane najcze$ciej tepym urazem
glowy i/lub szyi, oraz rozwarstwienia spontaniczne (samoistne). W przypadku rozwarstwienia samoistnego bierze si¢ pod
uwage czynniki naczyniowe i genetyczne oraz zaburzenia w budowie $ciany naczynia zwigzane z chorobami tkanki
facznej. W przypadku podejrzenia rozwarstwienia tetnicy kregowej rozpoznanie ustala si¢ na podstawie wywiadu,
objawow klinicznych i badan obrazowych. Zlotym standardem diagnostycznym pozostaje klasyczna angiografia naczyn
doglowowych, a wéréd badan nieinwazyjnych angiografia tomografii komputerowej wykazuje 100-procentowa swoistos¢
i czuto$¢é. W wigkszoséci przypadkéw rozwarstwienie tetnicy kregowej w odcinku zewnatrzczaszkowym wiaze sie
z dobrym rokowaniem. Leczenie ma charakter zachowawczy i obejmuje terapi¢ lekami przeciwzakrzepowymi lub
przeciwplytkowymi. Leczenie chirurgiczne i wewnatrznaczyniowe stosuje si¢ w okreslonych grupach pacjentow.
Co wazne, nietypowe objawy kliniczne w poczatkowym okresie rozwarstwienia naczynia utrudniaja diagnoze.
Rozwarstwienie tetnicy kregowej powinno by¢ brane pod uwage w przypadku udaru mézgu u osoby mtodej, mimo
niecharakterystycznych objawéw i braku urazowego wywiadu.

Stowa kluczowe: rozwarstwienie tetnicy kregowej, udar niedokrwienny mézgu, uraz szyi, bol gtowy, angiografia tomografii
komputerowej

Dissection of the extracranial carotid and vertebral arteries is responsible for 2-3% of all strokes and for 20% of ischaemic
events in the population of young people under the age of 45. Vertebral artery dissection is a very rare yet serious
condition. The annual overall incidence of vertebral artery dissection is estimated at 1 to 1.5 per 100 000 persons.
Its clinical manifestation is very nonspecific and diverse. The most typical clinical sign is sudden unilateral headache
accompanied by neck pain. Other symptoms include systemic and non-systemic headaches as well as infarction or
transient ischaemic attack in posterior circulation territorial area inn case where the intracranial vertebral artery
dissection is associated with subarachnoid haemorrhage. The aetiology of dissection remains unclear and connected with
multiple risk factors. Vertebral artery dissection can be caused by blunt force trauma of the head or neck or it can be
spontaneous. The aetiology of spontaneous vertebral artery dissection includes vascular and genetic factors as well as
structural defects of the arterial wall associated with connective tissue disorders. The diagnosis of vertebral artery
dissection has to be established based on anamnesis, clinical features and imaging examination. Catheter cerebral
angiography is the gold standard of diagnosis of arterial dissection, but also computed tomography angiography has been
proven to have a very high sensitivity and specificity. In most cases extracranial vertebral artery dissection carries a good
prognosis. The treatment of vertebral artery dissection is conservative and includes the use of anticoagulation and
antiplatelet drugs. Surgical or endovascular treatment can be applied only for selected and small group of patients.
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Authors emphasize that clinical features can be very unspecific and vertebral dissection may be misdiagnosed especially
in the first hours following the manifestation of symptoms. Vertebral artery dissection should be taken into consideration

in the diagnosis of stroke in young persons despite unspecified symptoms and without traumatic history.
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WSTEP

ozwarstwienie tetnic dogtowowych w odcinku ze-
wnatrzczaszkowym, w tym tetnicy kregowej (verte-
ral artery dissection, VAD), jest udokumentowang

przyczyna udaru mozgu i odpowiada za 20% incydentow
niedokrwiennych u oséb mtodszych, ponizej 45. roku zy-
cia?. Rozwarstwienie tetnicy szyjnej wewnetrznej w od-
cinku zewnatrzczaszkowym stanowi 75% przypadkdéw
rozwarstwien tetnic dogtowowych, a odsetek VAD w jej
odcinku zewnatrzczaszkowym wynosi 15%®.
Po raz pierwszy objawy kliniczne i radiologiczne rozwar-
stwienia tetnicy kregowej opisat Fisher w 1970 roku®.
Obraz kliniczny VAD jest zréznicowany i wigze sie
przede wszystkim z niedokrwieniem w obszarze una-
czynienia kregowo-podstawnego. Nietypowos¢ tego ob-
razu, zwlaszcza w poczatkowym okresie rozwarstwienia
naczynia, znacznie utrudnia ustalenie wlasciwego rozpo-
znania.
Czestos¢ wystepowania VAD trudno ustalié; ocenia sie ja
na 1-1,5/100 tys. 0sob rocznie®. Rozwarstwienie wystepuje
u pacjentéw w kazdym wieku, réwniez u dzieci. Najczesciej
dotyczy ludzi w piatej dekadzie zycia, bez wyraznej domi-
nacji plci, chociaz u kobiet zdarza si¢ srednio piec lat wcze-
$niej niz u mezczyzn”®.
Tetnica kregowa (vertebral artery, VA) jest pierwszym i naj-
wigkszym odgalezieniem tetnicy podobojczykowej. W jej
przebiegu wyrdznia sie cztery odcinki (V1-V4), od odej-
$cia od tetnicy podobojczykowej do przejécia w tetnice pod-
stawna. Sciana tetnicy kregowej sklada si¢ typowo z trzech
warstw: blony wewnetrznej (intima), srodkowej (media)
i zewnetrznej, czyli przydanki.
Bierze si¢ pod uwage istnienie dwoch mechanizméw od-
powiedzialnych za kliniczny obraz VAD. Rozwarstwienie
naczynia tetniczego polega na odcinkowym przerwaniu
cigglosci blony wewnetrznej z nastepczym wytworze-
niem $rédsciennego kanatu fatszywego. Wytworzenie ka-
natu i zwigzane z tym przerwanie srédbtonka powodu-
ja powstanie skrzepliny, ktora moze dodatkowo stac sie
zrédlem zatoréw w naczyniach dystalnych i prowadzi¢
do zamknigcia lub zwezenia samego naczynia. W drugim
przypadku do rozwarstwienia dochodzi w obrebie blony
srodkowej naczynia albo przydanki. Skutkuje to przerwa-
niem ciaglosci calego naczynia i krwawieniem. W okoto
25% przypadkéw rozwarstwienie tetnicy kregowej badz
szyjnej jest powiklane przerwaniem cigglosci naczynia,
wydostaniem si¢ krwi poza przydanke i powstaniem tet-
niakéw rzekomych®'?.
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VA najczesciej ulega rozwarstwieniu w odcinku dystal-
nym, na poziomie pierwszego i drugiego kregu szyjne-
go — to miejsce w najwiekszym stopniu poddawane si-
tom rozciagania w trakcie ruchéw rotacyjnych gtowy®!.
W 35% przypadkéw VAD dotyczy odcinka V2 tetnicy kre-
gowej, w 34% — V3, w 20% — V1, a najrzadziej, w 11% - V4.
U 20% pacjentow rozwarstwienie moze dotyczy¢ obu tet-
nic kregowych". W przypadku zajecia odcinka V4 naczy-
nia lub rozszerzenia si¢ rozwarstwienia ku gorze mowimy
o wewnatrzczaszkowym VAD, ktére charakteryzuje sie
odmiennym obrazem klinicznym i powazniejszym roko-
waniem®',

ETIOLOGIA

VAD ma charakter urazowy albo samoistny. Do urazo-
wego rozwarstwienia dochodzi najczeéciej w wyniku ze-
wnetrznego urazu naczynia lub uszkodzenia jatrogennego
wskutek wykonywania niektérych procedur medycznych
(umieszczanie cewnika naczyniowego, intubacja). Do ta-
kiego rozwarstwienia moga doprowadzi¢: tepy badz pene-
trujacy uraz szyi, ztamanie podstawy czaszki, uraz glowy
polaczony z gwaltownym ruchem zgiecia i rotacji krego-
stupa szyjnego®®'>!4). Uraz bywa przyczyna bezpoéred-
niego uszkodzenia $ciany naczynia przez jej mechaniczne
rozciaggniecie, krwawienia z rozdartych naczyn i powsta-
nia zakrzepu w zakresie blony wewnetrznej.

Pacjenci, u ktérych dochodzi do samoistnego VAD, s3 naj-
czgsciej obarczeni zaburzeniami strukturalnymi $ciany
naczynia o charakterze nabytym czy genetycznie uwarun-
kowanym. Do schorzen predysponujacych, zwigzanych
z ostabieniem $ciany naczynia tetniczego, zalicza sie ze-
spot Ehlersa-Danlosa (typ IV), zespét Marfana, dysplazje
wldéknisto-mie$niows, autosomalnie dominujaca postac
wielotorbielowatosci nerek oraz osteogenesis imperfecta
(typ I)®>-17). Uwaza sie, ze najczestszg arteriopatig zwigza-
na z rozwarstwieniem tetnic szyjnych badz kregowych jest
dysplazja wioknisto-mies$niowa (fibromuscular dysplasia,
FMD), dotyczaca okoto 1% populacji®”. Do uszkodzenia
naczynia moga prowadzi¢ réwniez zabiegi chiropraktycz-
ne w zakresie kregostupa szyjnego. Ocenia sig, Ze nawet
1 na 20 tys. zabiegow staje si¢ przyczyna VAD i wtérnego
udaru niedokrwiennego®-2%.

Wisrod innych przyczyn rozwarstwienia VA wymienia sie
wybrane dyscypliny sportowe (golf, karate, judo, skakanie
na trampolinie, nurkowanie), intensywny kaszel, kichanie,
wymioty, dfugotrwale spanie w pozycji siedzacej z opusz-
czong glowa® 2. Opisywano tez przypadki VAD bedace
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konsekwencja uogolnionego napadu toniczno-kloniczne-
go i zabiegdéw stomatologicznych®*?. Istnieja doniesienia
o samoistnym VAD u kobiet w okresie potogu. W czesci
przypadkow mogto miec¢ znaczenie wspolistnienie tylnej
odwracalnej encefalopatii (posterior reversible encephalop-
athy syndrome, PRES)?27).

Jak si¢ wydaje, czynniki ryzyka chordb sercowo-naczy-
niowych - nadci$nienie tetnicze, palenie papierosow, cu-
krzyca, stosowanie doustnej antykoncepcji — nie maja
znaczenia klinicznego®®. Jedyny potencjalny czynnik to

migrenowe bole glowy?*3%.

OBJAWY KLINICZNE

Obraz kliniczny VAD okazuje si¢ ré6znorodny i bardzo
niespecyficzny; zalezy od miejsca zajecia naczynia. Bol
glowy, czyli pierwszy, najczestszy i niekiedy jedyny ob-
jaw™®!®, jest bélem wtérnym, ma nagty (czasem pioru-
nujacy) i uporczywy charakter. Zazwyczaj wystepuje
jednostronnie, po stronie rozwarstwionego naczynia. Do-
legliwosci bolowe w VAD nie tworza stalego wzorca. We-
dlug klasyfikacji ICHD-3 beta (Miedzynarodowa klasyfi-
kacja bélow glowy, wydanie 3., wersja beta), aby rozpoznaé
bol glowy i/lub szyi towarzyszacy rozwarstwieniu naczy-
nia doglowowego, musi by¢ potwierdzony zwiazek przy-
czynowo-skutkowy dolegliwos$ci; nowy bol glowy i/lub
twarzy, i/lub szyi musi pojawi¢ si¢ w bliskim zwigzku cza-
sowym z choroba naczyn doglowowych® .

U okolo 58% pacjentow wystepuja zawroty glowy o cha-
rakterze ukladowym i nieukladowym oraz bél szyi. Oko-
fo 60% VAD manifestuje si¢ incydentami niedokrwien-
nymi (transient ischaemic attack, TIA/udar) w zakresie
unaczynienia kregowo-podstawnego o réznej symptoma-
tologii klinicznej; obszar niedokrwienia moze obejmo-
waé mozdzek, pient moézgu lub wzgorze.

VAD najczeéciej jest przyczyna zespotu bocznego opusz-
ki (zespot Wallenberga), ktory wystepuje przy zamknieciu
tetnicy mozdzku dolnej tylnej albo tetnicy kregowej tuz
przed polaczeniem z tetnica podstawng. Ognisko niedo-
krwienne zajmuje wowczas boczng cze$¢ rdzenia przedtu-
zonego. W bardzo rzadkich przypadkach VAD manifestu-
je sie jako zespol korzeniowy C5, C6, bedacy konsekwencja
ucisku korzeni nerwowych przez krwiaka zewnatrzopo-
nowego lub krwiaka srodsciennego powstatego w wyniku
rozwarstwienia naczynia®-®. VAD w odcinku zewnatrz-
czaszkowym moze réwniez przebiega¢ bezobjawowo albo
chorzy moga zglasza¢ niespecyficzne objawy (zwlaszcza
w poczatkowym okresie) — w postaci zawrotow gtowy po-
faczonych z nudnosciami badZ wymiotami, uczucia nie-
stabilnosci, zaburzen réownowagi, szumoéw usznych, zabu-
rzen widzenia, oczoplgsu, zaburzen potykania.

Gdy rozwarstwienie tetnicy kregowej w czeéci wewnatrz-
czaszkowej obejmuje segment V4, obserwuje si¢ zrdzni-
cowane i bardziej nasilone objawy kliniczne. U okolo
50% tych pacjentéw pojawia si¢ krwawienie podpajeczy-

252 néwkowe (subarachnoid haemorrhage, SAH)!7,

ROZPOZNANIE

Diagnoze stawia si¢ na podstawie wywiadu, objawow kli-
nicznych i badan dodatkowych. Rola USG tetnic dogto-
wowych w obrazowaniu VA jest ograniczona. W VAD
badanie ultrasonograficzne typu duplex doppler uwidocz-
nia zwezenie uszkodzonej tetnicy, obecnos¢ intimal flap
w $wietle naczynia lub dwoch kanaléw przepltywu, wy-
sokooporowy przeptyw w naczyniu albo brak przepty-
wu. Badanie przezczaszkowej ultrasonografii dopplerow-
skiej (transcranial Doppler, TCD) takze ma ograniczong
role diagnostyczng. W czesci przypadkéw moze sugero-
wac zwezenie $wiatla tetnicy badz jej catkowite zamknie-
cie. Polaczenie obu metod dopplerowskich daje wyzsza
czulo$¢, siegajaca okolo 95%.

Klasyczna angiografia naczyn domézgowych (digital sub-
traction angiography, DSA) pozostaje badaniem referen-
cyjnym, ale ze wzgledu na inwazyjno$¢ ma znaczenie
w przypadkach watpliwych i przed planowanym lecze-
niem endowaskularnym czy chirurgicznym. Angiogra-
fia pozwala stwierdzi¢ charakterystyczny objaw struny
w postaci zwezenia $wiatla tetnicy badz obraz ptomienia:
lejkowate zwezenie prowadzace do okluzji, intimal flap.
Uwidoczni¢ moze podwodjne $wiatlo naczynia wypelnia-
jacego si¢ $srodkiem kontrastowym.

Badania rezonansu magnetycznego (magnetic resonance
imaging, MRI), angiografia rezonansu magnetycznego
(magnetic resonance angiography, MRA) i angiografia to-
mografii komputerowej (computed tomography angiogra-
phy, CTA) umozliwiaja nieinwazyjna diagnostyke naczyn
i wykazuja wysoka skuteczno$¢, lepszg niz DSA®*4). MRI
i CTA obrazuja Sciane, $wiatlo i otoczenie naczynia, cechu-
ja sie wysokg czuloscig i swoistoscig®*-*V. Typowy protokdt
badania MRI sklada si¢ z obrazow T1-zaleznych, T2-za-
leznych, T1-zaleznych z saturacja ttuszczu i badania time-
of-flow (TOF) MRA, ze $rodkiem kontrastowym albo bez
niego. Za szczegdlnie przydatne uznaje si¢ obrazy T1-zalez-
ne, zwlaszcza z supresja thuszczu, ktére uwidoczniajg obec-
nos¢ podostrego krwiaka wewnatrz $ciany naczynia - jako
struktury o wysokim sygnale®*) (rys. 1-3).

Wykonanie tylko TOF-MRA moze utrudnia¢ réznicowa-
nie krwiaka wewnatrz $§ciany naczynia z przeplywem we-
wnatrznaczyniowym. W tym badaniu sygnal wewnatrz-
naczyniowy zalezy od predkosci i charakteru przeplywu
(przeptyw laminarny, turbulentny).

W obrazowaniu rozwarstwienia tetnicy kregowej bardzo
przydatna jest rowniez sekwencja zalezna od podatnosci
magnetycznej (susceptibility weighted imaging, SWI). Tech-
nika ta wykazuje wysoka czuto$¢ w obrazowaniu depozytow
hemosyderyny w przebiegu zmian pokrwotocznych osrod-
kowego ukladu nerwowego, a takze w diagnostyce skrzeplin
w naczyniach, pozwala obrazowa¢ naczynia zylne moézgo-
wia z ilo$ciowg oceng przeptywu. W obrazowaniu metoda
SWI wykorzystuje si¢ obrazy otrzymywane pierwotnie na
podstawie wartosci sygnatu i obrazy generowane na pod-
stawie fazy (phase map image). Badanie SWI uwidocznia
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A

Rys. 1. Badanie angiografii tomografii komputerowej (CTA), obraz w przekroju osiowym (A) oraz rekonstrukcja w projekcji czotowej (B).
Widoczne jest rozwarstwienie odcinka V2 tetnicy kregowej prawej (strzatka) pod postacig znacznego zwezenia i nierdwnego zarysu
Swiatla naczynia z jednoczesnym pogrubieniem Srednicy zewnetrznej naczynia z typowym ksztattem potksiezyca

Rys. 2. Badanie rezonansu magnetycznego (MR), obraz T1-zalezny (A) i obraz T2-zalezny (B) w przekroju osiowym. Widoczne jest pod-
wyzszenie sygnatu prawej tetnicy kregowej (strzatka), zwlaszcza w obrazie T1-zaleznym (A). Ponadto zwraca uwage hiperinten-
sywna w obrazie T2-zaleznym (B) strefa ostrej zmiany niedokrwiennej w prawej potkuli moézdzku oraz w rdzeniu przedtuzonym po
stronie prawej

Rys. 3. Badanie rezonansu magnetycznego (MR), obraz T1-zalezny (A) i obraz T2-zalezny (B) w przekroju osiowym. Krétkoodcinkowe roz-
warstwienie odcinka V4 lewej tetnicy kregowej u 62-letniego pacjenta z objawami TIA. W obrazie T1-zaleznym (A) widoczny jest
hiperintensywny krwiak w Scianie tetnicy (biata strzatka), a w obrazie T2-zaleznym (B) - pogrubienie Srednicy zewnetrznej naczynia

(czarna strzatka) 253
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obecnos¢ krwiaka wewnatrz $ciany rozwarstwionego na-
czynia — w postaci koncentrycznego obnizenia sygnatu. Do-
datkowo obrazy generowane na podstawie tej fazy pozwala-
ja na odroznienie krwiaka od zwapnien w $cianie naczynia,
co nie jest mozliwe przy zastosowaniu jedynie konwencjo-
nalnych sekwencji MRI“2),

Badania MRI i MRA wykazuja szczegolnie duza czutos¢
i swoisto$¢ w rozpoznaniu rozwarstwienia tetnicy szyj-
nej wewnetrznej i mniejsza w zakresie VA, ze wzgledu na
jej mniejsza $rednice™”. Wylacznie badanie CTA charak-
teryzuje sie 100-procentowy czultoscig i specyficznoscia
w diagnostyce VAD®?). Najczestsze objawy rozwarstwie-
nia w CTA to powiekszenie zewnetrznej $rednicy naczynia
i pogrubienie $ciany w ksztalcie potksigzyca. Rzadziej spo-
tyka si¢ obecnos¢ plata blony wewnetrznej (intimal flap)“).

LECZENIE

Podstawowg forma terapii chorych z VAD jest leczenie
zachowawcze. W ostrym okresie stosuje si¢ dozylnie he-
paryne z nastepcza terapig przeciwplytkowa albo prze-
ciwzakrzepowa przez 3-6 miesiecy. U chorych z VAD
w odcinku zewnatrzczaszkowym po przebytym uda-
rze niedokrwiennym moézgu badz przejsciowym niedo-
krwieniu mézgu wedlug zalecen AHA i ASA (American
Heart Association i American Stroke Association) wska-
zane jest leczenie przeciwzakrzepowe przez 3-6 miesie-
cy z docelowym INR 2,0-3,0 lub stosowanie lekow prze-
ciwplytkowych (zalecenia Ila B). Po uplywie tego okresu
rekomenduje sie¢ przewlekte leczenie przeciwplytkowe
w monoterapii (zalecenie IIb C)“?.

Nie ustalono wigkszej skutecznosci lekdéw przeciwplyt-
kowych w poréwnaniu z leczeniem przeciwkrzepliwym.
Leki przeciwplytkowe redukuja $miertelnos¢ i czestosé
wystepowania powiklan neurologicznych. W terapii prze-
ciwzakrzepowej nalezy uwzgledni¢ ryzyko krwawienia.
W przypadku nawracajacych incydentéw niedokrwien-
nych trzeba kontynuowa¢ terapie przeciwzakrzepowa
badz rozwazy¢ leczenie wewnatrznaczyniowe (zalecenia
IIb C) czy chirurgiczne, gdy pacjent nie kwalifikuje si¢ do
leczenia endowaskularnego (zalecenie IIb C)“3-4),
Zastosowanie nowych doustnych lekow przeciwkrzepli-
wych (new oral anticoagulants, NOAC: dabigatran, riwa-
roksaban, apiksaban) w VAD wiaze si¢ z mniejszym ry-
zykiem powiktan krwotocznych“®. Leczenie chirurgiczne
w przypadku rozwarstwienia VA jest rzadko stosowane
i obarczone duzym ryzykiem powiklan. Nalezy je rozwa-
zy¢ w przypadku braku poprawy po leczeniu farmakolo-
gicznym i obecnoéci tetniaka w okolicy uszkodzenia oraz
gdy zwezenie naczynia wynosi ponad 70%“>4749),

W ostatnim czasie spotyka si¢ coraz wigcej doniesien
o skutecznym stosowaniu zabiegéw wewnatrznaczynio-
wych®. Leczenie wewnatrznaczyniowe za pomocg sten-
tow lub spirali jest wskazane w przypadkach, w ktorych
badanie DSA wykazalo nieadekwatne krazenie oboczne
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tetnicy kregowej, szczegdlnie tetnice tylna dolng moézdz-
ku (posterior inferior cerebellar artery, PICA). Metoda we-
wnatrznaczyniowa obejmuje implantacje stentow (poje-
dynczych badz mnogich), embolizacje przy uzyciu spiral
z dodatkowym zastosowaniem stentu (stent-assisted coil
embolization) i kombinacje tych technik. Na uwage zastu-
guje zastosowanie nowego rodzaju stentow (flow diver-
ters), ktore zmieniajg hemodynamike przeptywu: prowa-
dza do zakrzepicy w obrebie worka powstalego tetniaka
rozwarstwiajacego, co ma na celu zatrzymanie jego dal-
szego wzrostu i zapobieganie peknieciu®?.

ROKOWANIE

Rozwarstwienie VA w odcinku zewnatrzczaszkowym ce-
chuje sie zazwyczaj dobrym rokowaniem. W wigkszo-
$ci przypadkow objawy ulegaja samoistnej regresji w cia-
gu tygodni albo miesiecy. Uwaza sig, ze u przewazajacej
czedci pacjentéw wygojenie zmian wymaga 3-6 miesie-
cy. U 90% chorych prowadzi to do ustgpienia zwezenia,
a u 50% - do rekanalizacji zamknietego uprzednio $wia-
tta naczynia®. U 50% o0séb po przebytym VAD nie obser-
wuje si¢ zadnych objawéw neurologicznych, u 21% moga
wystepowa¢ niewielkie objawy ogniskowe, a tylko okoto
4% VAD obarczone jest ryzykiem zgonu*®. Rozwarstwienie
naczynia w odcinku wewnatrzczaszkowym wiaze sie z gor-
szym rokowaniem, wigksza nawrotowos$cia i wiekszym ry-
zykiem trwalych ogniskowych objawdw neurologicznych,
co wynika z wystepowania SAH w tej grupie pacjentéw!!?.
Ryzyko ponownego rozwarstwienia naczynia jest najwiek-
sze w ciagu pierwszego miesigca, kiedy siega 25%. Na-
stepnie spada i utrzymuje si¢ na poziomie 1% rocznie”>.
Osoby po przebytym rozwarstwieniu tetnicy kregowej — ze
wzgledu na ryzyko nawrotu — musza bezwzglednie unikac¢
aktywnosci fizycznej zwigzanej z nadmiernym obcigzeniem
szyi i zabiegdw chiropraktycznych.

PODSUMOWANIE

Rozwarstwienie tetnicy kregowej to wazna przyczyna udaru
niedokrwiennego i przejsciowego niedokrwienia w tylnym
obszarze unaczynienia u mtodych oséb. Najczesciej ma
zwigzek z urazem glowy lub szyi. Niecharakterystyczny ob-
raz kliniczny i niespecyficzne objawy moga utrudnia¢ roz-
poznanie VAD w pierwszym okresie choroby. Zastosowa-
nie nowoczesnych technik neuroobrazowania pozwala na
ustalenie wlasciwego rozpoznania i odpowiednie leczenie.
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