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Rozwarstwienie tętnic dogłowowych w  odcinku zewnątrzczaszkowym odpowiada za 2–3% wszystkich udarów 
niedokrwiennych i 20% incydentów niedokrwiennych w populacji osób poniżej 45. roku życia. Rozwarstwienie tętnicy 
kręgowej występuje stosunkowo rzadko, z  roczną częstością 1–1,5 na 100  tys. osób, ale wiąże się z  poważnymi 
konsekwencjami. Obraz kliniczny jest bardzo niespecyficzny i zróżnicowany. Najczęstszy objaw to nagły, jednostronny 
ból głowy, któremu może towarzyszyć ból szyi. Wymienia się także zawroty głowy o  charakterze układowym 
i nieukładowym oraz objawy wynikające z udaru bądź przejściowego niedokrwienia w tylnym obszarze unaczynienia 
mózgu, gdy rozwarstwienie dotyczy odcinka zewnątrzczaszkowego naczynia, lub krwotoku podpajęczynówkowego – 
w przypadku rozwarstwienia wewnątrzczaszkowego odcinka tętnicy kręgowej. Etiologia rozwarstwienia jest różnoraka, 
związana z wieloma czynnikami. Wyodrębnia się rozwarstwienie urazowe, spowodowane najczęściej tępym urazem 
głowy i/lub szyi, oraz rozwarstwienia spontaniczne (samoistne). W przypadku rozwarstwienia samoistnego bierze się pod 
uwagę czynniki naczyniowe i genetyczne oraz zaburzenia w budowie ściany naczynia związane z chorobami tkanki 
łącznej. W przypadku podejrzenia rozwarstwienia tętnicy kręgowej rozpoznanie ustala się na podstawie wywiadu, 
objawów klinicznych i badań obrazowych. Złotym standardem diagnostycznym pozostaje klasyczna angiografia naczyń 
dogłowowych, a wśród badań nieinwazyjnych angiografia tomografii komputerowej wykazuje 100-procentową swoistość 
i czułość. W większości przypadków rozwarstwienie tętnicy kręgowej w odcinku zewnątrzczaszkowym wiąże się 
z dobrym rokowaniem. Leczenie ma charakter zachowawczy i obejmuje terapię lekami przeciwzakrzepowymi lub 
przeciwpłytkowymi. Leczenie chirurgiczne i wewnątrznaczyniowe stosuje się w określonych grupach pacjentów. 
Co  ważne, nietypowe objawy kliniczne w  początkowym okresie rozwarstwienia naczynia utrudniają diagnozę. 
Rozwarstwienie tętnicy kręgowej powinno być brane pod uwagę w przypadku udaru mózgu u osoby młodej, mimo 
niecharakterystycznych objawów i braku urazowego wywiadu.

Słowa kluczowe: rozwarstwienie tętnicy kręgowej, udar niedokrwienny mózgu, uraz szyi, ból głowy, 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.

Key words: vertebral artery dissection, ischaemic stroke, neck trauma, headache, computed tomography angiography

WSTĘP

Rozwarstwienie tętnic dogłowowych w odcinku ze-
wnątrzczaszkowym, w tym tętnicy kręgowej (verte-
bral artery dissection, VAD), jest udokumentowaną 

przyczyną udaru mózgu i odpowiada za 20% incydentów 
niedokrwiennych u osób młodszych, poniżej 45. roku ży-
cia(1–3). Rozwarstwienie tętnicy szyjnej wewnętrznej w od-
cinku zewnątrzczaszkowym stanowi 75% przypadków 
rozwarstwień tętnic dogłowowych, a odsetek VAD w jej 
odcinku zewnątrzczaszkowym wynosi 15%(4).
Po raz pierwszy objawy kliniczne i radiologiczne rozwar-
stwienia tętnicy kręgowej opisał Fisher w 1970 roku(5). 
Obraz kliniczny VAD jest zróżnicowany i  wiąże  się 
przede wszystkim z niedokrwieniem w obszarze una-
czynienia kręgowo-podstawnego. Nietypowość tego ob-
razu, zwłaszcza w początkowym okresie rozwarstwienia 
naczynia, znacznie utrudnia ustalenie właściwego rozpo-
znania.
Częstość występowania VAD trudno ustalić; ocenia się ją 
na 1–1,5/100 tys. osób rocznie(6). Rozwarstwienie występuje 
u pacjentów w każdym wieku, również u dzieci. Najczęściej 
dotyczy ludzi w piątej dekadzie życia, bez wyraźnej domi-
nacji płci, chociaż u kobiet zdarza się średnio pięć lat wcze-
śniej niż u mężczyzn(7,8).
Tętnica kręgowa (vertebral artery, VA) jest pierwszym i naj-
większym odgałęzieniem tętnicy podobojczykowej. W jej 
przebiegu wyróżnia się cztery odcinki (V1–V4), od odej-
ścia od tętnicy podobojczykowej do przejścia w tętnicę pod-
stawną. Ściana tętnicy kręgowej składa się typowo z trzech 
warstw: błony wewnętrznej (intima), środkowej (media) 
i zewnętrznej, czyli przydanki. 
Bierze się pod uwagę istnienie dwóch mechanizmów od-
powiedzialnych za kliniczny obraz VAD. Rozwarstwienie 
naczynia tętniczego polega na odcinkowym przerwaniu 
ciągłości błony wewnętrznej z następczym wytworze-
niem śródściennego kanału fałszywego. Wytworzenie ka-
nału i związane z tym przerwanie śródbłonka powodu-
ją powstanie skrzepliny, która może dodatkowo stać się 
źródłem zatorów w naczyniach dystalnych i prowadzić 
do zamknięcia lub zwężenia samego naczynia. W drugim 
przypadku do rozwarstwienia dochodzi w obrębie błony 
środkowej naczynia albo przydanki. Skutkuje to przerwa-
niem ciągłości całego naczynia i krwawieniem. W około 
25% przypadków rozwarstwienie tętnicy kręgowej bądź 
szyjnej jest powikłane przerwaniem ciągłości naczynia, 
wydostaniem się krwi poza przydankę i powstaniem tęt-
niaków rzekomych(9,10).

VA najczęściej ulega rozwarstwieniu w odcinku dystal-
nym, na poziomie pierwszego i drugiego kręgu szyjne-
go – to miejsce w największym stopniu poddawane si-
łom rozciągania w trakcie ruchów rotacyjnych głowy(8,11). 
W 35% przypadków VAD dotyczy odcinka V2 tętnicy krę-
gowej, w 34% – V3, w 20% – V1, a najrzadziej, w 11% – V4. 
U 20% pacjentów rozwarstwienie może dotyczyć obu tęt-
nic kręgowych(11). W przypadku zajęcia odcinka V4 naczy-
nia lub rozszerzenia się rozwarstwienia ku górze mówimy 
o wewnątrzczaszkowym VAD, które charakteryzuje się 
odmiennym obrazem klinicznym i poważniejszym roko-
waniem(12,13).

ETIOLOGIA

VAD ma charakter urazowy albo samoistny. Do urazo-
wego rozwarstwienia dochodzi najczęściej w wyniku ze-
wnętrznego urazu naczynia lub uszkodzenia jatrogennego 
wskutek wykonywania niektórych procedur medycznych 
(umieszczanie cewnika naczyniowego, intubacja). Do ta-
kiego rozwarstwienia mogą doprowadzić: tępy bądź pene-
trujący uraz szyi, złamanie podstawy czaszki, uraz głowy 
połączony z gwałtownym ruchem zgięcia i rotacji kręgo-
słupa szyjnego(3,6,12,14). Uraz bywa przyczyną bezpośred-
niego uszkodzenia ściany naczynia przez jej mechaniczne 
rozciągnięcie, krwawienia z rozdartych naczyń i powsta-
nia zakrzepu w zakresie błony wewnętrznej.
Pacjenci, u których dochodzi do samoistnego VAD, są naj-
częściej obarczeni zaburzeniami strukturalnymi ściany 
naczynia o charakterze nabytym czy genetycznie uwarun-
kowanym. Do schorzeń predysponujących, związanych 
z osłabieniem ściany naczynia tętniczego, zalicza się ze-
spół Ehlersa–Danlosa (typ IV), zespół Marfana, dysplazję 
włóknisto-mięśniową, autosomalnie dominującą postać 
wielotorbielowatości nerek oraz osteogenesis imperfecta 
(typ I)(15–17). Uważa się, że najczęstszą arteriopatią związa-
ną z rozwarstwieniem tętnic szyjnych bądź kręgowych jest 
dysplazja włóknisto-mięśniowa (fibromuscular dysplasia, 
FMD), dotycząca około 1% populacji(6,17). Do uszkodzenia 
naczynia mogą prowadzić również zabiegi chiropraktycz-
ne w zakresie kręgosłupa szyjnego. Ocenia się, że nawet 
1 na 20 tys. zabiegów staje się przyczyną VAD i wtórnego 
udaru niedokrwiennego(18–20).
Wśród innych przyczyn rozwarstwienia VA wymienia się 
wybrane dyscypliny sportowe (golf, karate, judo, skakanie 
na trampolinie, nurkowanie), intensywny kaszel, kichanie, 
wymioty, długotrwałe spanie w pozycji siedzącej z opusz-
czoną głową(21–23). Opisywano też przypadki VAD będące 
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konsekwencją uogólnionego napadu toniczno-kloniczne-
go i zabiegów stomatologicznych(24,25). Istnieją doniesienia 
o samoistnym VAD u kobiet w okresie połogu. W części 
przypadków mogło mieć znaczenie współistnienie tylnej 
odwracalnej encefalopatii (posterior reversible encephalop-
athy syndrome, PRES)(26,27). 
Jak się wydaje, czynniki ryzyka chorób sercowo-naczy-
niowych – nadciśnienie tętnicze, palenie papierosów, cu-
krzyca, stosowanie doustnej antykoncepcji – nie mają 
znaczenia klinicznego(28). Jedyny potencjalny czynnik to 
migrenowe bóle głowy(29,30).

OBJAWY KLINICZNE

Obraz kliniczny VAD okazuje się różnorodny i bardzo 
niespecyficzny; zależy od miejsca zajęcia naczynia. Ból 
głowy, czyli pierwszy, najczęstszy i niekiedy jedyny ob-
jaw(4,14), jest bólem wtórnym, ma nagły (czasem pioru-
nujący) i  uporczywy charakter. Zazwyczaj występuje 
jednostronnie, po stronie rozwarstwionego naczynia. Do-
legliwości bólowe w VAD nie tworzą stałego wzorca. We-
dług klasyfikacji ICHD-3 beta (Międzynarodowa klasyfi-
kacja bólów głowy, wydanie 3., wersja beta), aby rozpoznać 
ból głowy i/lub szyi towarzyszący rozwarstwieniu naczy-
nia dogłowowego, musi być potwierdzony związek przy-
czynowo-skutkowy dolegliwości; nowy ból głowy i/lub 
twarzy, i/lub szyi musi pojawić się w bliskim związku cza-
sowym z chorobą naczyń dogłowowych(31–33).
U około 58% pacjentów występują zawroty głowy o cha-
rakterze układowym i nieukładowym oraz ból szyi. Oko-
ło 60% VAD manifestuje się incydentami niedokrwien-
nymi (transient ischaemic attack, TIA/udar) w zakresie 
unaczynienia kręgowo-podstawnego o różnej symptoma-
tologii klinicznej; obszar niedokrwienia może obejmo-
wać móżdżek, pień mózgu lub wzgórze.
VAD najczęściej jest przyczyną zespołu bocznego opusz-
ki (zespół Wallenberga), który występuje przy zamknięciu 
tętnicy móżdżku dolnej tylnej albo tętnicy kręgowej tuż 
przed połączeniem z tętnicą podstawną. Ognisko niedo-
krwienne zajmuje wówczas boczną część rdzenia przedłu-
żonego. W bardzo rzadkich przypadkach VAD manifestu-
je się jako zespół korzeniowy C5, C6, będący konsekwencją 
ucisku korzeni nerwowych przez krwiaka zewnątrzopo-
nowego lub krwiaka śródściennego powstałego w wyniku 
rozwarstwienia naczynia(34–36). VAD w odcinku zewnątrz-
czaszkowym może również przebiegać bezobjawowo albo 
chorzy mogą zgłaszać niespecyficzne objawy (zwłaszcza 
w początkowym okresie) – w postaci zawrotów głowy po-
łączonych z nudnościami bądź wymiotami, uczucia nie-
stabilności, zaburzeń równowagi, szumów usznych, zabu-
rzeń widzenia, oczopląsu, zaburzeń połykania.
Gdy rozwarstwienie tętnicy kręgowej w części wewnątrz-
czaszkowej obejmuje segment V4, obserwuje się zróżni-
cowane i bardziej nasilone objawy kliniczne. U około 
50% tych pacjentów pojawia się krwawienie podpajęczy-
nówkowe (subarachnoid haemorrhage, SAH)(13,37).

ROZPOZNANIE

Diagnozę stawia się na podstawie wywiadu, objawów kli-
nicznych i badań dodatkowych. Rola USG tętnic dogło-
wowych w obrazowaniu VA jest ograniczona. W VAD 
badanie ultrasonograficzne typu duplex doppler uwidocz-
nia zwężenie uszkodzonej tętnicy, obecność intimal flap 
w świetle naczynia lub dwóch kanałów przepływu, wy-
sokooporowy przepływ w naczyniu albo brak przepły-
wu. Badanie przezczaszkowej ultrasonografii dopplerow-
skiej (transcranial Doppler, TCD) także ma ograniczoną 
rolę diagnostyczną. W części przypadków może sugero-
wać zwężenie światła tętnicy bądź jej całkowite zamknię-
cie. Połączenie obu metod dopplerowskich daje wyższą 
czułość, sięgającą około 95%.
Klasyczna angiografia naczyń domózgowych (digital sub-
traction angiography, DSA) pozostaje badaniem referen-
cyjnym, ale ze względu na inwazyjność ma znaczenie 
w przypadkach wątpliwych i przed planowanym lecze-
niem endowaskularnym czy chirurgicznym. Angiogra-
fia pozwala stwierdzić charakterystyczny objaw struny 
w postaci zwężenia światła tętnicy bądź obraz płomienia: 
lejkowate zwężenie prowadzące do okluzji, intimal flap. 
Uwidocznić może podwójne światło naczynia wypełnia-
jącego się środkiem 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) umożliwiają nieinwazyjną diagnostykę naczyń 
i wykazują wysoką skuteczność, lepszą niż DSA(38–41). MRI 
i CTA obrazują ścianę, światło i otoczenie naczynia, cechu-
ją się wysoką czułością i swoistością(38–41). Typowy protokół 
badania MRI składa się z obrazów T1-zależnych, T2-za-
leżnych, T1-zależnych z saturacją tłuszczu i badania time-
of-flow (TOF) MRA, ze środkiem kontrastowym albo bez 
niego. Za szczególnie przydatne uznaje się obrazy T1-zależ-
ne, zwłaszcza z supresją tłuszczu, które uwidoczniają obec-
ność podostrego krwiaka wewnątrz ściany naczynia – jako 
struktury o wysokim sygnale(38–41) (rys. 1–3).
Wykonanie tylko TOF-MRA może utrudniać różnicowa-
nie krwiaka wewnątrz ściany naczynia z przepływem we-
wnątrznaczyniowym. W tym badaniu sygnał wewnątrz-
naczyniowy zależy od prędkości i charakteru przepływu 
(przepływ laminarny, turbulentny).
W obrazowaniu rozwarstwienia tętnicy kręgowej bardzo 
przydatna jest również sekwencja zależna od podatności 
magnetycznej (susceptibility weighted imaging, SWI). Tech-
nika ta wykazuje wysoką czułość w obrazowaniu depozytów 
hemosyderyny w przebiegu zmian pokrwotocznych ośrod-
kowego układu nerwowego, a także w diagnostyce skrzeplin 
w naczyniach, pozwala obrazować naczynia żylne mózgo-
wia z ilościową oceną przepływu. W obrazowaniu metodą 
SWI wykorzystuje się obrazy otrzymywane pierwotnie na 
podstawie wartości sygnału i obrazy generowane na pod-
stawie fazy (phase map image). Badanie SWI uwidocznia 
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Rys. 1. �Badanie angiografii tomografii komputerowej (CTA), obraz w przekroju osiowym (A) oraz rekonstrukcja w projekcji czołowej (B). 
Widoczne jest rozwarstwienie odcinka V2 tętnicy kręgowej prawej (strzałka) pod postacią znacznego zwężenia i nierównego zarysu 
światła naczynia z jednoczesnym pogrubieniem średnicy zewnętrznej naczynia z typowym kształtem półksiężyca

Rys. 2. �Badanie rezonansu magnetycznego (MR), obraz T1-zależny (A) i obraz T2-zależny (B) w przekroju osiowym. Widoczne jest pod-
wyższenie sygnału prawej tętnicy kręgowej (strzałka), zwłaszcza w obrazie T1-zależnym (A). Ponadto zwraca uwagę hiperinten-
sywna w obrazie T2-zależnym (B) strefa ostrej zmiany niedokrwiennej w prawej półkuli móżdżku oraz w rdzeniu przedłużonym po 
stronie prawej

Rys. 3. �Badanie rezonansu magnetycznego (MR), obraz T1-zależny (A) i obraz T2-zależny (B) w przekroju osiowym. Krótkoodcinkowe roz-
warstwienie odcinka V4 lewej tętnicy kręgowej u 62-letniego pacjenta z objawami TIA. W obrazie T1-zależnym (A) widoczny jest 
hiperintensywny krwiak w ścianie tętnicy (biała strzałka), a w obrazie T2-zależnym (B) – pogrubienie średnicy zewnętrznej naczynia 
(czarna strzałka)
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obecność krwiaka wewnątrz ściany rozwarstwionego na-
czynia – w postaci koncentrycznego obniżenia sygnału. Do-
datkowo obrazy generowane na podstawie tej fazy pozwala-
ją na odróżnienie krwiaka od zwapnień w ścianie naczynia, 
co nie jest możliwe przy zastosowaniu jedynie konwencjo-
nalnych sekwencji MRI(42).
Badania MRI i MRA wykazują szczególnie dużą czułość 
i swoistość w rozpoznaniu rozwarstwienia tętnicy szyj-
nej wewnętrznej i mniejszą w zakresie VA, ze względu na 
jej mniejszą średnicę(40). Wyłącznie badanie CTA charak-
teryzuje się 100-procentową czułością i specyficznością 
w diagnostyce VAD(39). Najczęstsze objawy rozwarstwie-
nia w CTA to powiększenie zewnętrznej średnicy naczynia 
i pogrubienie ściany w kształcie półksiężyca. Rzadziej spo-
tyka się obecność płata błony wewnętrznej (intimal flap)(40).

LECZENIE

Podstawową formą terapii chorych z VAD jest leczenie 
zachowawcze. W ostrym okresie stosuje się dożylnie he-
parynę z następczą terapią przeciwpłytkową albo prze-
ciwzakrzepową przez 3–6 miesięcy. U chorych z VAD 
w  odcinku zewnątrzczaszkowym po przebytym uda-
rze niedokrwiennym mózgu bądź przejściowym niedo-
krwieniu mózgu według zaleceń AHA i ASA (American 
Heart Association i American Stroke Association) wska-
zane jest leczenie przeciwzakrzepowe przez 3–6 miesię-
cy z docelowym INR 2,0–3,0 lub stosowanie leków prze-
ciwpłytkowych (zalecenia IIa B). Po upływie tego okresu 
rekomenduje się przewlekłe leczenie przeciwpłytkowe 
w monoterapii (zalecenie IIb C)(43).
Nie ustalono większej skuteczności leków przeciwpłyt-
kowych w porównaniu z leczeniem przeciwkrzepliwym. 
Leki przeciwpłytkowe redukują śmiertelność i częstość 
występowania powikłań neurologicznych. W terapii prze-
ciwzakrzepowej należy uwzględnić ryzyko krwawienia. 
W przypadku nawracających incydentów niedokrwien-
nych trzeba kontynuować terapię przeciwzakrzepową 
bądź rozważyć leczenie wewnątrznaczyniowe (zalecenia 
IIb C) czy chirurgiczne, gdy pacjent nie kwalifikuje się do 
leczenia endowaskularnego (zalecenie IIb C)(43–45).
Zastosowanie nowych doustnych leków przeciwkrzepli-
wych (new oral anticoagulants, NOAC: dabigatran, riwa-
roksaban, apiksaban) w VAD wiąże się z mniejszym ry-
zykiem powikłań krwotocznych(46). Leczenie chirurgiczne 
w przypadku rozwarstwienia VA jest rzadko stosowane 
i obarczone dużym ryzykiem powikłań. Należy je rozwa-
żyć w przypadku braku poprawy po leczeniu farmakolo-
gicznym i obecności tętniaka w okolicy uszkodzenia oraz 
gdy zwężenie naczynia wynosi ponad 70%(43,47,48).
W ostatnim czasie spotyka  się coraz więcej doniesień 
o skutecznym stosowaniu zabiegów wewnątrznaczynio-
wych(3). Leczenie wewnątrznaczyniowe za pomocą sten-
tów lub spirali jest wskazane w przypadkach, w których 
badanie DSA wykazało nieadekwatne krążenie oboczne 
albo rozwarstwienie zajmuje dodatkowo duże odgałęzienie 

tętnicy kręgowej, szczególnie tętnicę tylną dolną móżdż-
ku (posterior inferior cerebellar artery, PICA). Metoda we-
wnątrznaczyniowa obejmuje implantację stentów (poje-
dynczych bądź mnogich), embolizację przy użyciu spiral 
z dodatkowym zastosowaniem stentu (stent-assisted coil 
embolization) i kombinację tych technik. Na uwagę zasłu-
guje zastosowanie nowego rodzaju stentów (flow diver-
ters), które zmieniają hemodynamikę przepływu: prowa-
dzą do zakrzepicy w obrębie worka powstałego tętniaka 
rozwarstwiającego, co ma na celu zatrzymanie jego dal-
szego wzrostu i zapobieganie pęknięciu(49).

ROKOWANIE

Rozwarstwienie VA w odcinku zewnątrzczaszkowym ce-
chuje  się zazwyczaj dobrym rokowaniem. W  większo-
ści przypadków objawy ulegają samoistnej regresji w cią-
gu tygodni albo miesięcy. Uważa się, że u przeważającej 
części pacjentów wygojenie zmian wymaga 3–6 miesię-
cy. U 90% chorych prowadzi to do ustąpienia zwężenia, 
a u 50% – do rekanalizacji zamkniętego uprzednio świa-
tła naczynia50). U 50% osób po przebytym VAD nie obser-
wuje się żadnych objawów neurologicznych, u 21% mogą 
występować niewielkie objawy ogniskowe, a tylko około 
4% VAD obarczone jest ryzykiem zgonu(13). Rozwarstwienie 
naczynia w odcinku wewnątrzczaszkowym wiąże się z gor-
szym rokowaniem, większą nawrotowością i większym ry-
zykiem trwałych ogniskowych objawów neurologicznych, 
co wynika z występowania SAH w tej grupie pacjentów(13). 
Ryzyko ponownego rozwarstwienia naczynia jest najwięk-
sze w ciągu pierwszego miesiąca, kiedy sięga 25%. Na-
stępnie spada i utrzymuje się na poziomie 1% rocznie(7,51). 
Osoby po przebytym rozwarstwieniu tętnicy kręgowej – ze 
względu na ryzyko nawrotu – muszą bezwzględnie unikać 
aktywności fizycznej związanej z nadmiernym obciążeniem 
szyi i zabiegów chiropraktycznych.

PODSUMOWANIE

Rozwarstwienie tętnicy kręgowej to ważna przyczyna udaru 
niedokrwiennego i przejściowego niedokrwienia w tylnym 
obszarze unaczynienia u młodych osób. Najczęściej ma 
związek z urazem głowy lub szyi. Niecharakterystyczny ob-
raz kliniczny i niespecyficzne objawy mogą utrudniać roz-
poznanie VAD w pierwszym okresie choroby. Zastosowa-
nie nowoczesnych technik neuroobrazowania pozwala na 
ustalenie właściwego rozpoznania i odpowiednie leczenie.
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