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Streszczenie 
Rozwarstwienie tętnic kręgowych jest chorobą występującą rzadko, niemniej wiążącą się z poważnymi konsekwen-
cjami. Szacuje się, że jest to jedna z najczęstszych przyczyn udaru niedokrwiennego mózgu u osób przed 45. rokiem 
życia. Rozpoznanie uszkodzenia tętnic kręgowych jest łatwiejsze, gdy u chorego widoczne są ślady po doznanym 
urazie szyi (np. rana cięta). Rozwarstwienie naczynia może być również wynikiem tzw. urazów tępych w mecha-
nizmie „bicza”, powstałych np. podczas kolizji drogowej lub w czasie działania tłoczni brzusznej. Początkowo 
dochodzi do pęknięcia błony wewnętrznej tętnicy, a następnie jej odwarstwienia i tworzenia skrzepliny – zwężającej 
lub zamykającej światło naczynia, czego następstwami są niedokrwienie mózgu i kliniczne objawy neurologiczne. 
Tworzenie skrzepliny w tzw. fałszywym świetle tętnicy może być także źródłem materiału zatorowego. W przypadku  
podejrzenia rozwarstwienia tętnicy kręgowej ważne są monitorowanie stanu neurologicznego pacjenta i wnikliwa 
diagnostyka naczyniowa. Celem pracy było przedstawienie aktualnego stanu wiedzy dotyczącej przyczyn uszko-
dzenia tętnic kręgowych, charakterystycznych dla jednostki objawów, możliwości diagnostycznych i sposobów 
leczenia oraz rokowań. Uważa się, że wczesne zdiagnozowanie rozwarstwienia tętnicy i zastosowanie leczenia 
zwiększa szansę na przeżycie, a chory unika trwałych powikłań neurologicznych.

Słowa kluczowe: rozwarstwienie tętnic domózgowych, uraz szyi, ultrasonografia, skrzeplina, udar mózgu

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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Uraz, którego skutkiem jest uszkodzenie tętnic 
szyjnych, stanowi istotne zagrożenie zdrowia 
i prawidłowego funkcjonowania pacjenta. Pod-

stawowym zagrożeniem wynikającym z rozwarstwienia 
tętnic szyjnych – zarówno o etiologii samoistnej, jak i po-
urazowej – jest krwawienie. Uwzględnić należy również 
wysokie ryzyko następczych zaburzeń neurologicznych. 
Obie tętnice szyjne wraz z dwoma naczyniami kręgowy-
mi odgrywają zasadniczą rolę w unaczynieniu ośrodko-
wego układu nerwowego (OUN), a ich uszkodzenie może 
stać się bezpośrednią przyczyną niedokrwienia lub udaru 
mózgu(1,2). Szczególnym przypadkiem jest rozwarstwienie 
tętnic kręgowych, występujące rzadko i niedające swo-
istych objawów, a przez to trudne do rozpoznania(3).
Rozwarstwienie tętnic domózgowych jest jedną z najczęst-
szych przyczyn niedokrwienia OUN u osób młodych. 
Opisywane uszkodzenie jest przyczyną 0,4–3% wszystkich 
udarów, ale u osób w grupie wiekowej do 45. roku życia 
stanowi nawet do 20% przyczyn incydentów niedokrwien-
nych OUN(4,5).
Poważne następstwa uszkodzenia tętnic szyjnych i kręgo-
wych są powodem napisania tej pracy, zawierającej aktu-
alne wytyczne dotyczące diagnostyki i możliwości terapii. 
Przedmiotem niniejszego opracowania stała się również 
ocena rokowań w analizowanej grupie pacjentów.

PRZYCZYNY POURAZOWEGO 
USZKODZENIA TĘTNIC SZYJNYCH 

I KRĘGOWYCH

Urazy tętnic zdarzają się stosunkowo rzadko. Według 
obecnych szacunków stanowią około 0,5% wszystkich 
urazów, z czego urazy szyi to zaledwie znikoma część. 
Jednakże uszkodzenia tętnic charakteryzują się szczegól-
nie wysoką śmiertelnością, a zmiany neurologiczne są 
następstwem niedokrwienia struktur mózgu. Uszkodze-
nie pourazowe tętnic szyjnych wynika najczęściej z ran 
ciętych albo kłutych, może być także konsekwencją zła-
mania podstawy czaszki lub tępego urazu tętnicy. Roz-
warstwienie może być również powikłaniem niewłaściwie 
przeprowadzonych zabiegów manipulacyjnych na krę-
gosłupie szyjnym. Innymi słowy, praktyki osteopatyczne 
czy chiropraktyczne mogą prowadzić do uszkodzenia 
tętnicy kręgowej(6,7). Wykazano, iż ryzyko rozwarstwienia 
tętnic szyjnych rośnie również w następstwie wypadku 
komunikacyjnego(8) czy podejmowania określonego typu 
aktywności fizycznej(9).
Ponadto do urazu tętnicy szyjnej może dojść w wyniku le-
czenia operacyjnego szyi, zwłaszcza u pacjentów ze zmie-
nionymi warunkami anatomicznymi w przebiegu choroby 
nowotworowej. Tętnica szyjna może być także miejscem 
występowania guza. Zmiany nowotworowe wpływają 
na lokalizację tętnicy, przyczyniając się do znacznych jej 
przesunięć. Przykładowo rzadko występujące guzy neu-
roendokrynne – przyzwojaki – szczególnie często lokali-
zują się w tętnicy szyjnej(10). Resekcja tego typu zmian –  

ze względu na lokalizację – obarczona jest dużym ryzy-
kiem. Przed zabiegami chiropraktycznymi należy również 
wykluczyć zwężenie naczynia domózgowego. Zaleca się 
badanie szybkości przepływów w omawianym naczyniu 
przed rozpoczęciem zabiegów na kręgosłupie szyjnym(11).
Diagnozując pacjenta z objawami niedokrwienia OUN, 
należy również zwrócić uwagę na rozwarstwienie tętnic 
kręgowych jako potencjalną przyczynę. Rozwarstwienie 
tętnic może wynikać też z tzw. mikrourazów, czyli wie-
lokrotnie powtarzających się zdarzeń uszkadzających, 
które prowadzą do zmian w strukturze tętnic. Do rozwar-
stwienia tętnicy kręgowej dochodzi najczęściej w okolicy 
odcinka V3 i V4. Z reguły uszkodzenia tego typu poja-
wiają się u osób predysponowanych, u których występuje  
genetycznie uwarunkowana nieprawidłowa struktura 
tkanki łącznej(12–14). Ryzyko rozwarstwienia tętnic na sku-
tek mikrourazu rośnie również u pacjentów po przebytym 
zakażeniu bakteryjnym lub wirusowym(15,16). Za czynniki 
predysponujące do wystąpienia zmian uważane są cho-
roby części szyjnej kręgosłupa, miażdżyca i towarzyszące 
jej nadciśnienie tętnicze, a także dysplazja włóknisto-mię-
śniowa (15–23% przypadków), zespół Ehlersa-Danlosa 
typu II i III, zmniejszenie produkcji kolagenu typu III, 
osteogenesis imperfecta, choroba Behçeta(17–20).
Ponadto raportowano przypadki spontanicznego roz-
warstwienia po atakach intensywnego kaszlu i wymio-
tów czy nagłego kichnięcia(21). Obecnie przyjmuje się, 
że spontaniczne rozwarstwienia mogą być uwarunko-
wane genetycznie i środowiskowo(22–26). Częstość ich 
występowania jest porównywalna do rozwarstwień 
po urazie lub wyższa.

MECHANIZM 
ROZWARSTWIENIA TĘTNICY

W pierwszym etapie rozwarstwienia dochodzi do pęk-
nięcia błony wewnętrznej tętnicy kręgowej czy szyjnej. 
Niekiedy głębokość uszkodzenia obejmuje także błonę 
środkową. Kolejnym etapem jest odwarstwienie błony 
wewnętrznej i tworzenie skrzepliny, zwężającej lub za-
mykającej światło tętnicy, wskutek czego dochodzi do 
hamowania przepływu krwi do mózgu(26). Rozwarstwie-
nie prowadzi ostatecznie do niedokrwienia mózgu i ob-
jawów neurologicznych udaru. Szacuje się obecnie, że 
rozwarstwienie tętnic szyjnych jest drugą w kolejności 
najczęstszą przyczyną udarów mózgu u osób poniżej 
18.  roku życia(27).
Tworzenie skrzepliny w tzw. fałszywym świetle tętnicy 
może być również źródłem materiału zatorowego. Aby 
zachować homeostazę ustroju po rozwarstwieniu tętnicy, 
uruchamiane są procesy zachodzące w jej ścianie, a ak-
tywacja procesów krzepnięcia i agregacji płytek jest za-
sadniczym elementem gojenia. W przypadku braku lub 
niewłaściwego przebiegu tych procesów dochodzi do 
pęknięcia zewnętrznej i środkowej warstwy tętnicy i wy-
tworzenia fałszywego światła. Jeżeli krwawienie nie 
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zostanie zahamowane we właściwym momencie, nastę-
puje intensyfikacja rozwarstwienia, co znacznie utrud-
nia przepływ krwi do właściwego światła tętnicy. Aktywa-
cja procesu krzepnięcia w fałszywym świetle tętnicy jest 
zasadnicza dla zatrzymania procesu rozwarstwienia i dla 
jego gojenia. Z kolei wynaczynianie z vasa vasorum pro-
wadzi do tworzenia krwiaka śródściennego i zatoru(5). 
Jak podkreślają Stevic i wsp.(27), informacje dotyczące 
zależności pomiędzy intensywnością krwawienia z fał-
szywego światła tętnicy a prognozowanym stanem pa-
cjenta z urazem tętnicy szyjnej są nadal nieliczne(28).

DIAGNOSTYKA W PRZYPADKU URAZU 
TĘTNIC SZYJNYCH I KRĘGOWYCH; 

OBJAWY ROZWARSTWIENIA TĘTNIC 
DOMÓZGOWYCH

W każdym przypadku urazu szyi i wystąpienia ob-
jawów neurologicznych należy brać pod uwagę uraz 
tętnicy szyjnej. Łatwo również zidentyfikować uraz 
powstały jako niepożądany skutek zabiegu chirurgicz-
nego przeprowadzanego w obrębie szyi. Rozpoznanie 
mechanizmu powstania zaburzeń ze strony OUN jest 
znacznie trudniejsze w przypadku tępego urazu, kie-
dy dochodzi do mikrourazu lub rozwarstwienia samo-
istnego. Z tego względu konieczna jest obserwacja cho-
rego. Pacjent w młodym wieku, z objawami ze strony 
OUN i silnymi poprzedzającymi bólami głowy w wy-
wiadzie (zwłaszcza odczuwanymi w części potylicznej 
lub po jednej stronie głowy) powinien być bezwzględ-
nie diagnozowany w kierunku rozwarstwienia tętnicy 
szyjnej lub kręgowej. 
W obrazie klinicznym rozwarstwienia tętnic domózgo-
wych można wyróżnić zarówno rzadko wykrywane, dys-
kretne i przejściowe zaburzenia, jak i klinicznie groźne 
zespoły neurologiczne. Mogą wystąpić objawy miejsco-
we i objawy neurologiczne związane z niedokrwieniem 
mózgu lub siatkówki(13,21). Należy pamiętać, że objawy 
miejscowe mogą wyprzedzać o kilka godzin, dni, a nawet 
tygodni objawy niedokrwienia mózgu(13,29).
Obraz kliniczny rozwarstwienia tętnic kręgowych bywa 
różny – zależnie od zajętego patologią obszaru unaczy-
nienia tętnic. Patologie i rozwarstwienie dotyczące tętnic 
kręgowych i tętnicy podstawnej mogą prowadzić do nie-
dokrwienia i zaburzenia funkcji szyjnego odcinka rdzenia 
kręgowego, pnia mózgu, móżdżku, ucha wewnętrznego, 
wzgórza, płatów potylicznych i przyśrodkowych części 
płatów skroniowych oraz uszkodzenia nerwów czasz-
kowych. Najczęściej jednak spotyka się zespoły, w któ-
rych występują zarówno objawy opuszkowe, jak i objawy 
przeciwstronnego uszkodzenia długich skrzyżowanych 
dróg. Najbardziej zauważalne są specyficzne objawy ze 
strony pnia mózgu i korowe zaburzenia widzenia. Do 
najpowszechniejszych zespołów uszkodzenia w obszarze 
unaczynienia tętnic kręgowych zalicza się zespół Wallen-
berga i porażenie opuszkowe(30–32).

Wśród najczęstszych objawów rozwarstwienia tętnicy 
szyjnej wewnętrznej u około 2/3 pacjentów wymienia się 
tożstronny do rozwarstwienia ból głowy (okolica czoło-
wo-skroniowa). W połowie przypadków występuje ból 
twarzy lub, rzadziej, okolicy potylicznej. Ból zwykle roz-
wija się stopniowo, lecz może mieć także nagły począ-
tek – należy wówczas wykluczyć krwawienie podpaję-
czynówkowe. Znamiennym objawem miejscowym jest 
tożstronny ból szyi, u 26% pacjentów związany z niedo-
krwieniem lub pociąganiem bólowych włókien nerwu trój-
dzielnego otaczających tętnicę szyjną; jego pojawienie się 
koreluje z początkiem procesu rozwarstwienia(33–35).
Do innych, rzadszych objawów miejscowych należą: 
obrzęk szyi, wzmożone napięcie skóry głowy i obecność 
szmeru w czasie osłuchiwania tętnicy szyjnej. Pulsujący 
szum uszny podaje w wywiadzie 25% pacjentów. Rzadziej 
występują objawy ogólne, takie jak zawroty głowy i za-
słabnięcie. W 3–12% przypadków stwierdza się objawy 
uszkodzenia nerwów czaszkowych (IX, X, XI, XII). Wią-
że się to z uciskiem za wyrostkiem rylcowatym w prze-
strzeni przygardłowej. Szczególnie częstym (25–58%) 
zespołem objawów rozwarstwienia tętnicy szyjnej we-
wnętrznej jest tożstronny do rozwarstwienia zespół Hor-
nera, który w 91% przypadków współwystępuje z bólem 
gałki ocznej(36–38).
Wśród objawów niedokrwienia mózgu, które mogą być 
następstwem rozwarstwienia tętnicy szyjnej wewnętrz-
nej, wymieniane są epizody amaurosis fugax, przemija-
jące niedokrwienie mózgu (transient ischemic attack, TIA) 
i udar mózgu. Częstość ich występowania ocenia się 
na 30–80% przypadków. Skargi chorego na pogorszenie 
ostrości wzroku mogą być pierwszym sygnałem procesu 
chorobowego. Zdecydowanie najczęstszą lokalizacją  
(99% przypadków) udaru niedokrwiennego mózgu jest 
obszar tętnicy środkowej mózgu. Występują zmiany nie-
dokrwienne zarówno korowe, jak i podkorowe. Udary 
lakunarne stwierdza się stosunkowo rzadko (około 5% 
przypadków). Zmiany niedokrwienne są głównie efektem 
zatorowości, podczas gdy następstwa zaburzeń hemody-
namicznych spotyka się rzadko (5–7%)(39–41).
Aby właściwie zdiagnozować pacjenta, wyniki badań 
należy rozpatrywać w odniesieniu do stanu kliniczne-
go chorego i dokładnie zebranego wywiadu. Badaniem 
ujawniającym rozwarstwienie tętnicy jest ocena mor-
fologii ściany i ewentualnych zmian prędkości przepły-
wu w tętnicach szyjnych wewnętrznych, wspólnych i krę-
gowych(42,43). Na początku w zależności od stopnia (%) 
zwężenia prędkość przepływu i objętość będzie istotnie 
zredukowana, pojawi się również wzrost współczynnika 
oporności. Inne typowe zmiany w badaniu ultrasono-
graficznym to obecność intimal flap w świetle naczynia, 
stwierdzenie dwóch kanałów przepływu.
Charakterystyczny obraz ultrasonograficzny rozwarstwie-
nia tętnicy szyjnej przedstawiono na rys. 1 A i B.
W rozwarstwieniu tętnic kręgowych badanie typu du-
plex wykaże zwężenie uszkodzonej tętnicy lub dystalną  
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niedrożność. Przezczaszkowe badanie dopplerowskie (trans
cranial Doppler sonography, TCD) znajduje również za-
stosowanie w analizie rozwarstwienia tętnic wewnątrz-
czaszkowych. Obraz badania może sugerować obecność 
skrzepliny w przypadku stwierdzenia cech zwężenia świa-
tła tętnicy bądź całkowitego jej zamknięcia.
O zwężeniu można mówić, gdy zaobserwujemy wzrost 
prędkości przepływu w danym odcinku o ponad 30% w sto-
sunku do prędkości w sąsiadujących fragmentach naczy-
nia. Mimo że badanie to nie jest swoiste dla rozwarstwie-
nia tętnic, stanowi istotny element diagnostyki pacjenta 
z podejrzeniem rozwarstwienia tętnic domózgowych. Po-
winno być traktowane jako badanie przesiewowe, służące 
także do monitorowania przebiegu procesu chorobowe-
go. Obserwowane w badaniach dopplerowskich niepra-
widłowości w przepływie mogą bowiem wynikać z innych 
przyczyn niż rozwarstwienie. Czułość tej metody przy wy-
korzystaniu badania zewnątrzczaszkowego i TCD może 
wynosić około 95%(44).
Badanie ultrasonograficzne powinno być jednak weryfiko-
wane za pomocą rezonansu magnetycznego, który może 
uwidocznić zakrzep w świetle rzekomym w obrazach 

T1-zależnych, co jest objawem niemal patognomonicz-
nym w angiografii rezonansu magnetycznego oraz angio-
grafii tomografii komputerowej. Obraz rezonansu magne-
tycznego wykazuje również zmniejszenie kalibru naczynia 
charakterystyczne dla rozwarstwienia.
Obraz rezonansu magnetycznego w rozwarstwieniu tęt-
nicy kręgowej przedstawiono na rys. 2.
Spiralna tomografia komputerowa jest metodą diagno-
styczną pozwalającą ocenić zarówno światło, ścianę na-
czynia, jak i otoczenie tętnicy. Charakterystycznymi ob-
jawami rozwarstwienia są: pogrubienie ściany, obecność 
krwiaka śródściennego i zwężenie światła naczynia(45–47).
Z kolei metodą referencyjną w dalszym ciągu pozostaje 
angiografia naczyń dogłowowych. Pozwala stwierdzić 
obraz ciasnego zwężenia światła tętnicy (objaw struny), 
lejkowate zwężenie prowadzące do okluzji (obraz płomie-
nia), intimal flap, obecność podwójnego światła naczynia 
wypełniającego się środkiem kontrastowym.
Na podstawie wymienionych badań można precyzyj-
nie zaplanować leczenie chirurgiczne lub wdrożyć lecze-
nie endowaskularne. Należy również pamiętać, że jako 
metoda inwazyjna panangiografia naczyń niesie ryzyko 
powikłań.
Obraz angiografii w rozwarstwieniu tętnicy szyjnej przed-
stawiono na rys. 3.
Izolowane badanie obrazowe niekiedy nie wystarcza 
do postawienia ostatecznej diagnozy rozwarstwienia. 
Diagnostyka rozwarstwień tętnic szyjnych i kręgowych 
powinna opierać się na kompilacji opisanych badań 
i umiejętnej ich interpretacji w odniesieniu do wywiadu 
chorobowego i stanu klinicznego pacjenta(48–50).

Rys. 1  A. Obraz rozwarstwienia tętnicy szyjnej wspólnej z powsta
niem krwiaka śródściennego (w świetle widoczna od war
stwiona błona wewnętrzna – strzałki). B. Rozwarstwienie 
tętnicy szyjnej wewnętrznej (internal carotid artery, ICA)  
z widocznym śródściennym zakrzepem (strzałki). Źródło:  
Misztal M., Kwiatkowska W., Ohly P., Nessler J.: Roz war
stwienie tętnicy szyjnej wewnętrznej – symptomatologia, 
diagnostyka i leczenie. Kardiol. Pol. 2011: 69: 958–962

A

B

Rys. 2.  Obraz rezonansu magnetycznego wykazuje zmniejszenie 
kalibru naczynia w segmencie V3 lewej tętnicy kręgowej 
(biała strzałka) charakterystyczne dla rozwarstwienia. 
Źródło: Miller S., Kottachchi D., Miller E.: Vertebral artery 
dissection presenting as a BrownSéquard syndrome: a case 
report. J. Med. Case Rep. 2009; 3: 107
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Część badaczy postuluje konieczność rozszerzenia dia-
gnostyki u osób po tępym urazie tętnicy w kierunku roz-
warstwienia tętnic szyjnych i kręgowych. Wskazuje się na 
możliwość szybszego i sprawniejszego rozpoznania po-
tencjalnych cech rozwarstwienia(51). Z kolei przeciwnicy 
prezentowanej teorii sądzą, iż tego typu obostrzenia nie 
zmienią opcji terapeutycznych(52). Uważa się, że profilak-
tyczne stosowanie kwasu acetylosalicylowego (acetylsa
licylic acid, ASA) u wszystkich pacjentów po urazie szyi 
nie jest właściwe i zwiększa ryzyko wystąpienia krwa-
wień i krwotoków.

STRATEGIE TERAPEUTYCZNE 
I ROKOWANIA

Jak wspomniano wcześniej, głównym powodem zmian 
niedokrwiennych w OUN w przebiegu rozwarstwienia tęt-
nic nie są zaburzenia hemodynamiczne, ale mikrozatory 
obwodowe. W związku z tym leczenie powinno być skie-
rowane przede wszystkim na zapobieganie zatorowości.
Istnieją sprzeczne doniesienia dotyczące przewagi stoso-
wania leków przeciwzakrzepowych nad lekami antyagre-
gacyjnymi u tych pacjentów.
Nedeltchev i wsp.(52) przeanalizowali grupę 249 chorych 
z samoistnym rozwarstwieniem tętnicy szyjnej wewnętrz-
nej, w której po zastosowanym leczeniu antyagregacyj-
nym uzyskano pełną rekanalizację naczynia u 60% osób.
Z kolei Engelter i wsp.(53) proponują, aby wcześnie roz-
poczynać terapię lekami przeciwzakrzepowymi u cho-
rych z zamknięciem naczynia, z istotnymi zaburzeniami 
w TCD, z wieloogniskową manifestacją objawów i u osób 

z balotującą skrzepliną w świetle naczynia. Niektóre 
ośrodki zalecają jak najszybsze dożylne podanie heparyny 
niefrakcjonowanej z następczą terapią przeciwzakrzepową 
przez 3–6 miesięcy(11).
Srinivasan i wsp.(54) zauważyli, że w niektórych przypad-
kach leczenie przeciwpłytkowe (kwas acetylosalicylowy) 
okazuje się niewystarczające w zapobieganiu zatorowo-
ści i jest konieczne dodatkowe wdrożenie antykoagulacji. 
Ponadto wykazali przydatność monitorowania mikroza-
torów za pomocą TCD w ocenie skuteczności terapii.
Z przeprowadzonych dotychczas badań obserwacyjnych 
wynika, że nie ma znaczącej różnicy w przeżywalności 
i częstości nieodwracalnych następstw rozwarstwienia 
tętnicy szyjnej wewnętrznej, gdy porównuje się terapię 
przeciwpłytkową i antykoagulacyjną(53,55).
Wydaje się zatem, że skuteczność środków przeciwpłytko-
wych jest potwierdzona, aczkolwiek niewystarczająca – za-
równo w redukcji wskaźnika śmiertelności, jak i powikłań 
neurologicznych po udarze niedokrwiennym w mechani-
zmie rozwarstwienia tętnicy. Z kolei efektywność terapii 
przeciwzakrzepowej jest niezadowalająca, co więcej – na-
leży uwzględnić ryzyko wystąpienia krwawienia(56).
Przyszłością w leczeniu rozwarstwienia tętnic domózgo-
wych może stać się terapia trombolityczna – skuteczna 
w udrażnianiu zamkniętych tętnic, lecz kontrowersyjna 
z uwagi na liczne działania niepożądane(57,58). Leki trom-
bolityczne należą do środków o działaniu reperfuzyjnym, 
powodujących wczesne przywrócenie krążenia w struk-
turach mózgu objętych zawałem. Jest to możliwe dzięki 
aktywacji przekształcania nieczynnego plazminogenu 
w plazminę o silnej aktywności proteolitycznej. Na dro-
dze enzymatycznej dochodzi do lizy włóknika i udrożnie-
nia tętnicy. Przeprowadzona w 2011 roku metaanaliza, 
skupiająca opisy 22 przypadków i 14 badań retrospek-
tywnych, wykazała, iż leczenie trombolityczne u pacjen-
tów z udarem niedokrwiennym po rozwarstwieniu tętnic 
kręgowych jest równie bezpieczne jak w przypadku uda-
rów o odmiennej etiologii(59).
Według aktualnie obowiązującego wspólnego stanowiska 
AHA/ASA (American Heart Association/American Stroke 
Association) w sprawie zapobiegania udarom mózgu 
w przypadkach rozwarstwienia tętnicy szyjnej wewnętrz-
nej przebiegających z udarem lub TIA zaleca się leczenie 
warfaryną przez 3–6 miesięcy lub stosowanie leków prze-
ciwpłytkowych (zalecenia IIa B)(60).
Po upływie 3–6 miesięcy zaleca się długotrwałe lecze-
nie przeciwpłytkowe (zalecenia IIb C). Natomiast u cho-
rych z nawracającymi incydentami niedokrwiennymi na-
leży kontynuować terapię warfaryną. W określonych 
przypadkach nawracającego niedokrwienia mimo od-
powiedniego leczenia przeciwzakrzepowego autorzy 
powyższego stanowiska zalecają rozważenie postępo-
wania wewnątrznaczyniowego — stentowanie (zalece-
nia IIb C). Gdy pacjent nie kwalifikuje się do leczenia 
endowaskularnego lub gdy taka terapia jest nieskutecz-
na, pozostaje leczenie chirurgiczne (zalecenie IIb C)(60).

Rys. 3.  Obraz angiograficzny rozwarstwienia tętnicy szyjnej we 
w nętrznej prawej u 43letniej chorej (objaw płomienia – 
strzałki). Źródło: Misztal M., Kwiatkowska W., Ohly P., 
Nessler J.: Rozwarstwienie tętnicy szyjnej wewnętrznej – 
symptomatologia, diagnostyka i leczenie. Kardiol. Pol. 
2011; 69: 958–962
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Leczenie chirurgiczne w grupie pacjentów z rozwarstwie-
niem tętnicy kręgowej jest rzadko stosowane. Zasadniczo 
zabieg operacyjny przeprowadza się jedynie u pacjentów, 
u których zdiagnozowano tętniaka w okolicy uszkodze-
nia, u których zwężenie światła tętnicy jest większe niż 
o 70%, z zagięciem kątowym, oraz u tych, u których le-
czenie farmakologiczne nie przynosi oczekiwanych efek-
tów. Z reguły interwencja chirurgiczna nie wiąże się 
z wystąpieniem powikłań. W analizie przeprowadzonej 
przez Müllera i wsp.(61) na grupie 41 pacjentów podda-
nych operacji nie wykazano wystąpienia objawów neuro-
logicznych w okresie obserwacyjnym trwającym średnio 
96,9 miesiąca (zakres 12–216 miesięcy).
Wśród wskazań do chirurgicznego leczenia rozwar-
stwienia tętnicy szyjnej wewnętrznej po upływie okresu 
6-miesięcznej terapii wymienia się także: powiększa-
nie się zakresu rozwarstwienia, obecność istotnego he-
modynamicznie zwężenia światła tętnicy i obecność tęt-
niaka większego niż dwukrotny wymiar zdrowej tętnicy 
szyjnej wewnętrznej. Są trzy metody postępowania: od-
wrócony pomost z żyły odpiszczelowej, angioplastyka  
z użyciem łaty (patch angioplasty) lub podwiązanie tęt-
nicy szyjnej. Powikłania po leczeniu chirurgicznym w tej 
grupie chorych są częste: udar mózgu (8%), przejścio-
we zaburzenia funkcji nerwów czaszkowych (58%) lub 
zgon (2%)(61).
U pacjentów, których stan się pogarsza i którzy nie reagu-
ją na farmakoterapię, można również rozważyć założenie 
stentu(62–65). Zasadniczo rokowania w przypadku pacjen-
ta po rozwarstwieniu tętnicy szyjnej lub kręgowej są zado-
walające. Leczenie z wyboru, czyli podaż środków prze-
ciwzakrzepowych, musi być kontynuowane przez dłuższy, 
nawet kilkumiesięczny okres(66). Przy zastosowaniu stan-
dardowego leczenia zachowawczego (leki przeciwzakrze-
powe lub antyagregacyjne) około 75% pacjentów wraca  
do zdrowia; długoterminowe badania wykazały niski współ-
czynnik nawrotu choroby(67).
Pacjent po rozwarstwieniu tętnicy szyjnej lub kręgowej 
musi zostać poinformowany o zwiększonym ryzyku po-
nownego urazu. Bezwzględnie należy unikać praktyk 
chiropraktycznych (zwłaszcza w okolicy odcinka szyjne-
go), ćwiczeń fizycznych angażujących okolice szyi i kar-
ku, sportów kontaktowych (judo, karate) i innych form 
aktywności, które nawet pośrednio przyczyniają się do 
obciążenia rejonu szyi(68,69). Rehabilitacja pacjentów 
z następczymi uszkodzeniami neurologicznymi musi 
być prowadzona z należytą ostrożnością, a zwłaszcza 
z uwzględnieniem konieczności ochrony szyi i karku.
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Szanowni Prenumeratorzy!
Uprzejmie przypominamy, że zgodnie z rozporządzeniem Ministra Zdrowia z dn. 6 października 2004 roku  

w sprawie sposobów dopełnienia obowiązku doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystów  
prenumerata czasopisma „AKTUALNOŚCI NEUROLOGICZNE” – indeksowanego w Index Copernicus  

– umożliwia doliczenie 5 punktów edukacyjnych do ewidencji doskonalenia zawodowego.  
Podstawą weryfikacji jest dowód opłacenia prenumeraty lub zaświadczenie wydane przez Wydawcę.


