Rozwarstwienie tetnic domozgowych

— rzadka przyczyna udaru mozgu

Extracranial arteries dissection: a rare factor of stroke

STRESZCZENIE

Postep metod neuroobrazowania istotnie wptywa na poprawe jakos$ci diagnostyki i lecze-
nia chorob naczyniowych oSrodkowego uktadu nerwowego i pozwala na skuteczniejsze
rozpoznawanie tak zwanych ,,rzadkich” przyczyn udaru mozgu, takich jak rozwarstwienie
tetnic domézgowych. W pracy przedstawiono czynniki ryzyka, przyczyny, objawy, metody
diagnostyczne oraz zasady leczenia rozwarstwienia tetnic domozgowych z uwzglednieniem
istotnej roli badania ultrasonograficznego w diagnostyce wczesnych etapéw choroby, oce-
nie wydolnosci krazenia obocznego, i kontroli efektow leczenia. Podkreslono koniecznosé
indywidualizacji metod leczenia wobec braku jasnych wytycznych dla postepowania tera-

peutycznego opartych na wynikach wieloosrodkowych badan.
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ABSTRACT

Development of neuroimaging significantly improves stroke diagnostics and treatment and
enables better diagnosis of rare causes of stroke, such as extracranial arteries dissection.
In the paper authors present etiopathogenesis, signs, diagnostics and treatment options of
extracranial arteries dissection. Authors point a potent of role of ultrasound examination in
diagnostics, collaterals assessment and treatment monitoring in the disease course. They
underline the necessity of the individualization of the therapy due to lack of clear guidelines

and recommendations based on multicenter studies.
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EPIDEMIOLOGIA

Rozwarstwienia tetnic domézgowych wego uktadu nerwowego. Przyczyniaja si¢ do
(CAD, cervical artery dissection) stanowia wystapienia okoto 0,4-4% (Srednio okoto 2%)

rzadka przyczyne¢ niedokrwienia oSrodko-
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Rycina 1. A — krwiak srédscienny w warstwie srodkowej (media) — krwawienie z vasa vasorum;

B — odwarstwiony $rédbtonek ,intimal flap” dzielgcy $wiatto naczynia na kanat prawdziwy i rzekomy;
C — tetniak rozwarstwiajgcy (rozwarstwienie w warstwie srodkowej naczynia); D — pekniecie

Sciany zewnetrznej (przydanki) naczynia skutkujgce powstaniem tetniaka rzekomego lub krwotoku
podpajeczynowkowego (zrodto: opracowanie wiasne)

z wszystkich udaréw niedokrwiennych
[1-4]. Zapadalno$¢ szacuje si¢ na okoto
2,5-3/100 000/rok dla tetnicy szyjnej we-
wnetrznej (ICA, internal carotid artery) oraz
1-1,5/100 000/rok dla tetnicy kregowej (VA,
vertebral arteries) (faczna zapadalno$¢ dla
udaréw to okoto 150/100 000/rok) [2, 5, 6].
Rozwarstwienia te¢tnicy szyjnej wspdlnej
(CCA, common carotid arteries) sa bardzo
rzadkie (< 1% wszystkich rozwarstwien) [7].
USredniony wiek zachorowania na CAD to
40 lat u mezezyzn i 35 lat u kobiet, z niewielka
przewaga mezczyzn (55-70%) [6]. W grupie
chorych ponizej 50. roku zycia (najczesciej
miedzy 25. a 45. rz.) rozwarstwienia t¢tnic
domézgowych pozostaja jedna z wiodacych
przyczyn ostrych incydentéw naczyniowo-
-mdzgowych (okoto 20-25%) [6, 8]. U oséb
starszych odpowiadaja jedynie za okoto 2,5%
przypadkéw niedokrwienia oSrodkowego
uktadu nerwowego (OUN) [9]. Okoto dwie
trzecie przypadkéw stanowia rozwarstwie-
nia ICA, a okoto jedna trzecia VA. Choroba
obejmuje w gldwnej mierze odcinki zewna-
trzczaszkowe naczyn (ok. 75% przypadkow)
[1, 10]. Rzadsze rozwarstwienia naczyfn w od-
cinku wewnatrzczaszkowym (ICA, VA, MCA
[middle cerebral artery], BA [basilar artery])
dotycza ludzi mtodych (20.-30. rz.) i sg zwia-
zane zwysoka SmiertelnoScia siggajaca nawet
75% [1, 9-12].

ETIOLOGIA | PATOGENEZA

Istota rozwarstwienia jest uszkodze-
nie/pekniecie w obregbie $ciany naczynia
tetniczego prowadzace do oddzielenia jego
warstw przez krew. Pierwszy mozliwy me-
chanizm to wynaczynienie krwi do §ciany na-
czynia pochodzacej z vasa vasorum (powsta-
nie krwiaka §rédSciennego (ryc. 1A) [13].
Z uwagi na tréjwarstwowa budowe naczynia
tetniczego istnieje kilka wariantéw morfo-
logiczno-histologicznych rozwarstwienia:
krwiak podsrédbtonkowy, krwiak w obre-
bie btony §rodkowej naczynia, krwiak pod-
przydankowy i ich kombinacje (w zaleznosci
od rozlegtosci procesu). Drugim mozliwym
mechanizmem jest przedostanie si¢ krwi
ze $wiatla naczynia przez rozerwany §réd-
btonek do glgbszych warstw Sciany tetnicy
(tetniak rozwarstwiajacy) lub do tkanek
mig¢kkich wokét tetnicy (tetniak rzekomy)
(ryc. 1 B-D) [14-16].

Chorobe uznaje si¢ za wieloczynnikowa,
a patogeneza zjawiska i jej nastepstw pozo-
staje zlozona i jest wciaz obiektem wielu ba-
dafn. Rozwarstwieniu sprzyjaja w pierwszej
kolejnoSci czynniki zewnegtrzne (urazowe)
oraz wspotistniejace czynniki endogennne
uposledzajace wasomotoryke (np. arterio-
patia w przebiegu choréb tkanki tacznej,
arteriopatia na tle infekcyjnym) [17-21].

Coraz wigkszg role w inicjowaniu roz-

warstwienia tetnic domdzgowych przypisuje
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si¢ czynnikom mechanicznym bedacym
konsekwencja urazéw zewnetrznych w trak-
cie aktywnosci fizycznej (sport), wypadkow
komunikacyjnych (uraz biczowy kregostu-
pa), niewlasciwie wykonanej terapii manu-
alnej na kregostupie szyjnym (chiroprakty-
ka) [22]. Szacunkowo mechaniczny czynnik
spustowy (tzw. tepe urazy tetnic domodzgo-
wych) ma udziat w okoto 40% przypadkow
rozwarstwien i dotyczy przede wszystkim
odcinkéw zewnatrzczaszkowych naczyn
(szczegdlnie odcinek V3 i V1 tetnicy kre-
gowej). Sporty wysoce predysponujace do
rozwarstwienia VA to golf, tenis, pitka noz-
na [23]. Dynamicznie wykonywany w tych
aktywnoS$ciach ruch ztozony szyi (rotacja
z odgieciem gltowy do tytu) stwarza niebez-
pieczefistwo nadmiernego naprezenia tetni-
cy kregowej zakotwiczonej w otworze tuku
kregu C1 (atlas) i uszkodzenia/rozerwania
w obrebie jej Sciany. Do rozwarstwienia
ICA dochodzi czgsciej u 0séb zajmujacych
si¢ sportami walki, nurkowaniem, gimna-
styka [23]. W trakcie wykonywania prostych
ruch6w szyi w skrajnych zakresach (przy-
giecie lub odgigcie gtowy) moze dojs¢ do
nadmiernego naprezenia ICA oraz kolizji
i kompresji tetnicy z wyrostkami poprzecz-
nymi kregow C1-C3 (ryc. 2). Wsrdd czyn-
nikéw ochronnych wymienia si¢ hipercho-
lesterolemig (pogrubiale, objete procesem
miazdzycowym tetnice domdzgowe sa mniej
podatne na uszkodzenia mechaniczne) oraz
nadwagg (osoby otyle, nieaktywne fizycznie
$a W mniejszym stopniu narazone na mecha-
niczne czynniki urazowe).

W wielu pracach podkres§la si¢ duza role
powszechnych infekcji wirusowych (Herpes
simplex viruses [HSV], enteric cytopathogenic
human orphan viruses [ECHO]) w patologii
stanow zapalnych i uszkodzenia §r6dbton-
ka naczyniowego [24, 25]. W ich przebiegu
w fazie ostrej, a w szczegdlnosci podostrej,
dochodzi czeSciej do rozwarstwien mno-
gich, réznoczasowych a nawet obustron-

nych (ok. 15-25% wszystkich przypadkow
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Rycina 2. Uraz tepy tetnicy szyjnej wewnetrznej
lewej (charakterystyczny dla sportow ,walki”)
(zrédto: opracowanie wtasne)

rozwarstwien) [8, 17, 26, 27]. Warto ponow-
nie podkresli€ role czynnikéw mechanicz-
nych u 0s6b z infekcja sprzyjajacych rozwar-
stwieniu, takich jak kaszel czy kichanie.
Kolejng istotna grupa czynnikdw ryzyka
CAD sa wrodzone patologie tkanki lacznej
w chorobach petnoobjawowych oraz u 0s6b
z niepelna manifestacja kliniczna choroby
(niepelna penetracja genu). Genetycznie
uwarunkowane schorzenia predysponuja-
ce do ,,spontanicznego” rozwarstwienia to
miedzy innymi dysplazja wi6knisto-mie-
$niowa [28-30], zesp6t Marfana, zesp6t
Ehlersa-Danlosa typ 1V, wielotorbielo-
wato$¢ nerek dziedziczona autosomalnie
dominujaco, choroba Takayasu [8, 31, 32].
Ponadto rozwarstwienia tetnic domozgo-
wych wystepuja czesciej u chorych z migre-
na, ,,klasycznymi” czynnikami ryzyka cho-
réb sercowo-naczyniowych, przyjmujacych
doustng antykoncepcje [8, 32].
Niewielkiego stopnia rozwarstwienie
czesto nie prowadzi do istotnych nastepstw.
Bardziej wyrazone uszkodzenie $ciany na-
czynia zwykle zapoczatkowuje sekwencje
réznych mechanizméw patofizjologicznych
skutkujacych w gtéwnej mierze powstaniem
w okolicy uszkodzenia materialu zakrze-
powo-zatorowego [31]. W przypadku gdy
narastajacy podsrédbtonkowo krwiak do-
prowadzi do peknigcia blony wewnetrzne;j
(intimy), wykrzepiona frakcja krwiaka, do-
stajac si¢ do §wiatta naczynia moze stanowic

material zatorowy. W sytuacji gdy krwiak
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Spektrum objawoéw
klinicznych CAD jest
szerokie i zroznicowane.
Wyroznia sie objawy
miejscowe (,,z miejsca
uszkodzenia”) oraz
objawy neurologiczne
bedace nastepstwem
niedokrwienia OUN
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powoduje peknigcie intimy w dwoch od-
leglych wzgledem siebie miejscach moze
dojé¢ do powstania patologicznego §wiatta
rzekomego naczynia, stanowiacego dodat-
kowy, rownolegty kanat dla przeptywu krwi,
oddzielony od §wiatla prawdziwego przez
odwarstwiony §rédbtonek (tzw. intimal
flap [ryc. 1B]), lub odwarstwiong w war-
stwie srodkowej Scian¢ naczynia (t¢tniak

rozwarstwiajacy [ryc. 1C]).

Obecnos¢ istotnej stenozy, a zwlaszcza nie-
drozno$ciw fazie ostrej zachorowania (mi-
nuty-godziny) spowodowanej przez krwiak
§rédScienny wiaze si¢ zwystapieniem zabu-
rzeh hemodynamicznych (szczeg6lnie przy
defektach krazenia obocznego), co moze
by¢ przyczyng udaru mézgu w obszarze
unaczynienia dystalnych gatezi (tzw. obszar
»ostatniej taki”) lub w obszarze pogranicza
unaczynienia (tzw. obszar ,,dzialu w6d”)
tetnic kota Willisa. Natomiast w fazie podo-
strej (dni-tygodnie), w przebiegu procesow
naprawczych (resorpcjairetrakcja krwiaka
§rédsciennego) czesto dochodzi do reka-
nalizacji uprzednio zamknigtego naczynia
i uwolnienia zlokalizowanego dystalnie
od rozwarstwienia materiatu zakrzepowo-
-zatorowego, ktory jest wypychany przez
prad krwiw kierunku o§rodkowego uktadu
nerwowego (udar w mechanizmie zatoro-
wym). Opisana sytuacja (tzw. non occlusi-
ve dissection) odracza w czasie wystapienie
niedokrwienia OUN i petnego obrazu kli-
nicznego §rednio o 2-3 tyg. od momentu

powstania rozwarstwienia.

OBRAZ KLINICZNY

Spektrum objawéw klinicznych jest sze-
rokie i zr6znicowane. Wyrdznia si¢ objawy
miejscowe (,,z miejsca uszkodzenia”) oraz
objawy neurologiczne be¢dace nastgpstwem
niedokrwienia OUN [8, 33]. W przypadku
rozwarstwienia ICA pierwszym i wiodacym
objawem jest niespecyficzny stopniowo
narastajacy bol gtowy i szyi (75%) lub bél
glowy poprzedzony bolem szyi (53-55%).

Rycina 3. Anizocoria i ptoza u pacjentki

z rozwarstwieniem tetnicy szyjnej wewnetrznej
prawej (RICA, right ICA) jako element
prawostronnego zespotu Hornera (prawa
Zrenica jest nieznacznie wezsza od lewej, szpara
powiekowa dyskretnie wezsza po stronie prawej)
(zdjecie wykonano w Klinice Neurologii GUMed)

Poczatek wystapienia bélu szyi jest kojarzo-
ny z momentem rozwarstwienia [8, 34, 35].
B0l gtowy lokalizuje si¢ tozstronnie, zwykle
w okolicy czotowo-skroniowej i twarzy, ma
charakter czesto ostry, klujacy, pulsujacy,
promieniujacy do zuchwy i wyrostka sut-
kowego [6, 8, 34]. Czestym zjawiskiem po
stronie rozwarstwienia sa, niekiedy mier-
nie nasilone, elementy zespotu Hornera
(32-50% przypadkoéw) (ryc. 3) ze wspotist-
niejacym boélem okolicy gatki ocznej (91%),
pogorszeniem ostro$ci wzroku (52%) oraz
rozblyski Swiatla w polu widzenia przy zmia-
nach pozycji ciata (objaw neuropatii nie-
dokrwiennej nerwu II stanowiacy rzadko
pierwszy objaw choroby) [35-37]. W okoto
10% przypadkéw wystepuja z reguty mnogie
porazenia tozstronnych nerwdéw czaszko-
wych — najczeéciej XIT i kolejno IX, X, XI,
V, VII, VI, 111, objawiajace si¢ najcze¢sciej
zaburzeniami artykulacji mowy (dyzartria)
i zaburzeniami potykania [38, 39]. Wymie-
nione objawy ,,z miejsca uszkodzenia” sa
nastgpstwem ucisku poszerzonego przez
krwiak naczynia na struktury nerwowe
w przestrzeni przygardtowej za wyrostkiem
rylcowatym oraz niedroznosci vasa nervo-
rum [8, 38]. Objawy bolowe sa spowodowa-
ne podraznieniem wtdkien bélowych nerwu
tréjdzielnego zaopatrujacego ICA [36]. Za
objawy oczne zespotu Hornera (opadnig-
cie powieki, zwezenie Zrenicy i zapadnig-

cie gatki ocznej) odpowiada uszkodzenie
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w obrebie widkien pozazwojowych z czegsci
szyjnej pnia wspotczulnego okalajacych
splotem tetnice szyjna wewnetrzna w od-
cinku dystalnym (ryc. 3). Zaoszczedzone
pozostaja natomiast wtdkna autonomicz-
ne towarzyszace gatgeziom tetnicy szyjnej
zewnetrznej (ECA, external carotid artery)
nieobjetej uszkodzeniem. W zwiazku z tym
rozwarstwieniu ICA nie towarzyszy upoSle-
dzone wydzielanie potu ani przekrwienie
(rozkurcz mig$§niéwki naczyn skérnych) na
tozstronnej czesci twarzy [40]. Rzadkim zja-
wiskiem moze by¢ omdlenie w mechanizmie
wazowagalnym (podraznienie nerwu X)
oraz pulsujacy szum uszny zwigzany z me-
chanicznym przeniesieniem zjawisk aku-
stycznych w zwezonej przez rozwarstwienie
tetnicy na struktury ucha wewnetrznego
(3%) [6, 16].

Bél i objawy miejscowe jako efekt bez-
posredni rozwarstwienia w 83% przypad-
kéw wyprzedzaja wystapienie niedokrwie-
nia OUN (od kilku godzin do miesigca) we
wspomnianym juz mechanizmie ,,non occ-
lusive dissection” [8, 22, 34]. Do objawow
niedokrwienia OUN naleza udary mézgu
(30-80%), przemijajace ataki niedokrwien-
ne (25%) oraz epizody amaurosis fugax [41,
42]. Niedokrwienie bedace nastepstwem za-
torowosci (mikro- i makrozatorowos¢ tetni-
czo-te¢tnicza) u prawie wszystkich chorych
wystgpuje w obszarze unaczynienia tetni-
cy Srodkowej moézgu o lokalizacji korowe;j
(85%), podkorowej (60%), korowo-pod-
korowej (47%). W rzadkich przypadkach
stwierdza si¢ udary lakunarne (5%), udary
w obszarze unaczynienia tetnicy przedniej
mozgu (1%) oraz wspdlistniejace udary
pogranicza unaczynienia (,,ostatniej faki”)
w przebiegu zaburzef hemodynamicznych
(5-7%) [43-46]. Okoto 17% udaréw doko-
nuje si¢ bezpoSrednio w fazie ostrej roz-
warstwienia.

Dominujaca manifestacja kliniczna
rozwarstwienia VA s3 r6znorodne obja-

wy dokonanego lub w mniejszym stopniu
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przemijajacego niedokrwienia OUN w tyl-
nym obszarze unaczynienia (z uwagi na
niewielka §rednic¢ naczynia zazwyczaj do-
chodzi do bezposredniej niedroznosci). Sa
to najczesciej nudnoSci, wymioty, zawroty
glowy, oraz objawy zespotu bocznego lub
przySrodkowego opuszki, zespotu mézdzko-
wego, zespotu tetnicy rdzeniowej przedniej,
czasem utrata stuchu lub diplopia. Kolejnym
co do czestosci nastepstwem jest bol okolicy
bocznej karku i potylicy, giéwnie jedno-
stronny o naglym poczatku, ostrym i cia-
glym charakterze. W rzadkich przypadkach
moga wystapi¢ opdZnione w czasie objawy
,»Z miejsca uszkodzenia” jak obwodowy
deficyt ruchowy w tozstronnej kofczynie
gornej wwyniku ucisku krwiaka na okolicz-
ne korzenie nerwéw rdzeniowych [47, 48].
Niewielkiego stopnia rozwarstwienie tet-
nicy kregowej lub szyjnej moze przebiegad
bezobjawowo lub skapoobjawowo, co po-
zostawia cz¢S$¢ przypadkow niezdiagnozo-
wanymi, odkrywanymi sporadycznie przy
okazji wykonywanych badan diagnostycz-
nych [8, 49]. Rzadki krwiak podprzydan-
kowy zwykle przebiega jedynie z objawami
miejscowymiw zwigzku z impresja na przy-
legte struktury, nie powodujac znamien-
nych hemodynamicznie zaburzefi w prze-
ptywie [43]. W okoto 10% przypadkow roz-
warstwien zewnatrzczaszkowych dochodzi
do progresji rozwarstwienia do odcinka
wewnatrzczaszkowego, co, podobnie jak
w przypadku pierwotnej wewnatrzczasz-
kowej lokalizacji rozwarstwienia, stwarza
mozliwo$¢ wystapienia krwawienia pod-
pajeczyndwkowego (SAH, subarachnoid
hemorrhage) (ryc. 1D) i objaw6éw z nim
zwigzanych [85].

DIAGNOSTYKA

Obecnie w trakcie prowadzonej diagno-
styki nalezy bra¢ pod uwage wszystkie
mozliwe metody neuroobrazowania, ta-
kie jak: badanie USG zewnatrzczaszko-
we i USG przezczaszkowe (USG Duplex,
TCD [transcranial Doppler], TCCD
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USG jako nieinwazyjne

i dostarczajace

wielu cennych
informacji w rekach
doswiadczonego
radiologa lub neurologa,
pozostaje pierwszym,
skriningowym badaniem
wykonywanym

u pacjentow

z podejrzeniem CAD
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[transcranial color Doppler]), rezonans
magnetyczny z badaniem angiograficz-
nym (MRI [magnetic resonance imaging]/
/angio-MR) i dedykowanymi sekwencja-
mi (np. T1 Fat-Sat), tomografia kompu-
terowa z badaniem angiograficznym (CT
[computed tomography]/angio-CT) oraz,
nadal uznawana jako metoda referencyjna,
klasyczna angiografia kontrastowa (DSA,
digital subtraction angiography) [50-52].
Istota rozpoznania rozwarstwienia w ba-
daniach obrazowych jest wykazanie nie-
prawidtowosci w §wietle naczynia oraz
zobrazowanie krwiaka $§rdod$ciennego. Do
typowych nieprawidtowosci stwierdzanych
badaniami DSA, angio-MR, angio-CT na-
leza ,,objaw struny” (string sign), podwdjny
kanal przeptywu oddzielony przez odwar-
stwiony §rédbtonek (,,objaw dwururki”,
intimal flap), zwezenie (tapering steno-
sis — dtugoodcinkowe z nieregularnymi
poszerzeniami lub zwe¢zenie o gladkiej
powierzchni), niedrozno$¢ (tapering occ-
lusion — ,zbiezna, stozkowa, w ksztalcie
ptomienia lub mysiego ogonka”), obecnos¢
tetniaka rzekomego [50-52].

Badanie USG jako nieinwazyjne i niosace
wiele cennych informacji w rekach doswiad-
czonego radiologa lub neurologa, pozostaje
pierwszym, skriningowym badaniem wyko-
nywanym u pacjentow z podejrzeniem CAD
i potwierdzonym klinicznie niedokrwieniem
OUN, ukierunkowujac wtaSciwie dalsza dia-
gnostyke [53]. Jest badaniem nie tylko umoz-
liwiajacym funkcjonalng ocene przeptywu
domoézgowego w czasie rzeczywistym, ale
réwniez mogacym ukazaé w pewnym zakresie
strukture, morfologie i lokalizacj¢ rozwar-
stwienia. Gtéwnym ograniczeniem tej me-
tody jest brak mozliwoSci oceny morfologii
naczynia w odcinku wewnatrzczaszkowym,
stosunkowo czg¢sto w odcinkach dystalnych
naczyh zewnatrzczaszkowo oraz brak oceny
morfologii i hemodynamiki w odcinku po-
czatkowym tetnicy kregowej — V1,V0 u oko-
10 10% pacjentéw. Czuto§¢é badania USG dla

rozpoznania rozwarstwienia ICA mieSci si¢
w przedziale 80-96%, natomiast dla rozwar-
stwienia tetnicy kregowej 70-86% [46, 49,
51, 53-61].

Do objaw6w patognomonicznych rozwar-
stwienia stwierdzanych w badaniu USG u25%
pacjentéw naleza poszerzona, hipoechogenna
Sciana naczynia kilka centymetréw za bifurka-
cja (na jej obraz sktada si¢ krwiak §rédscien-
ny [ryc. 41 5]) oraz czgsto przyscienna skrze-
plina), uwidocznienie podwdjnego Swiatta
— rzekomego i1 prawdziwego, oddzielonych
od siebie przez hiperechogenny, odwarstwio-
ny, czesto ruchomy §rédbtonek (intimal flap)
z obecno$cig dwoch réznych sygnatéw prze-
plywu w Dopplerze spektralnym oraz tetniak
rzekomy [53-56, 62, 63]. Do objawéw suge-
rujacych rozwarstwienie w obrazie USG na-
leza niemiazdzycowa okluzja naczynia oraz
nieregularne zwe¢zenie naczynia z pogrubiata
hipo/izoechogenna §ciang (tapering stenosis,
tapering occlusion) i waskim kanatem prze-
pltywu (string sign) [49, 54, 57, 64]. Wobec
spetnienia kryteriéw morfologicznych oraz
obecnos$ci hemodynamicznych wyktadnikéw
zwezenia: wzrost predkoSci przeptywu w miej-
scuzwezenia (ryc. 4), wzrost oporowosci przed
zwezeniem/niedroznoscia (ryc. 5), stepienie
przeptywu/zaburzenia naptywu za zwg¢zeniem
i uruchomienie krazenia obocznego — war-
to$¢ diagnostyczna USG dla rozpoznania roz-
warstwienia ICA si¢ga okoto 74-95% [53-56].
Niewielki krwiak §r6dscienny, niezwezajacy
istotnie §wiatta, w odcinku naczynia trudno
dostepnym dla badania USG (w tym odcinku
wewnatrzczaszowym) moze pozostaé niewy-
kryty, wowczas szczegOlnie wazna role weryfi-
kujaca moze odegra¢ wykonane badanie MRI
iangio-MR [43, 50, 51, 65, 66].

W§réd wymienionych metod diagnostyki
obrazowej istotng przewage nad pozostaly-
mi zyskuje badanie MRI z opcja T1 Fat-Sat
w projekcjach poprzecznych, w ktérej krwiak
§rodscienny w fazie podostrej i przewlekte;j
(czesto juz od 3. doby, a zwykle od 7. doby
do okoto 2 miesiecy od zachorowania) daje
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Rycina 4. Rozwarstwienie tetnicy kregowej w odcinku V2 w badaniu USG Doppler Duplex tt.
domézgowych; A — strzatki wskazujg hipo/izoechogenny krwiak srodscienny; B — wzrost predkos$ci
przeptywu w miejscu istotnego hemodynamicznie zwezenia spowodowanego rozwarstwieniem

PSV = 1,45 cm/sek.; EDV = 0,48 cm/sek.) (zdjgcia wykonano w pracowni neurosonologii Kliniki
Neurologii Collegium Medicum w Bydgoszczy UMK w Toruniu)

Rycina 5. Rozwarstwienie tetnicy szyjnej wewnegtrznej w odcinku zewnatrzczaszkowym w obrazowaniu
USG Doppler Duplex; A — rozwarstwienie naczynia okoto 2-3 cm za opuszkg — strzatki wskazujg
hipoechogenny krwiak $rédscienny powodujacy zawezenie $wiatta przeptywu widoczne w USG

z kolorowym kodowaniem przeptywu (obraz w powigkszeniu), natomiast w USG dopplerowskim
spektrum przeptywu trojfazowe, adekwatnie do niedroznos$ci naczynia w odcinku dystalnym);

B — bezposrednio za opuszkg obecny krwiak srédscienny (strzatki) z odwarstwionym srédbtonkiem
(zdjecia wykonano w pracowni USG Oddziatu Udarowego Szpitala im. Mikotaja Kopernika w Gdansku
[A] i w pracowni neurosonologii Kliniki Neurologii GUMed [B])

potksiezycowaty hiperintensywny sygnat o du-
zej zawartoS$ci methemoglobiny, oddzielajacy
zwezone ekscentrycznie hipointensywne Swia-
tlo naczynia oraz otaczajace tkanki, ukazujac
stopnien ekspansji zaistniatego krwawienia
[67-69]. Powyzszy obraz, uznawany jako pato-
gnomoniczny dla rozwarstwienia, obecny jest
w 90-95% przypadkéw rozwarstwienn ICA inie-
stety, w mniejszym odsetku rozwarstwien tet-
nicy kr¢gowej (z uwagi na jej mniejszy wymiar
oraz krety przebieg) (ryc. 6). Krwiak jest trud-
ny do wykazania w fazie ostrej (< 3. doby od
zachorowania) oraz w fazie przewlektej (zwy-
kle od 6 miesiaca) z uwagi na izointensywny
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sygnalw stosunku do otaczajacych tkanek [52].
Badanie MRIz opcja T1 Fat-Sat wyparto kla-
syczng inwazyjng angiografi¢ i jest obecnie
,»ztotym standardem” w przypadku koniecz-
noS$ci weryfikacji nieprawidtowosci wskazu-
jacych na rozwarstwienie w innych badaniach
neuroobrazowych [52, 66, 70].

Badanie DSA jako tradycyjna metoda
wizualizacji patologii naczyniowych z racji
inwazyjnos$ci oraz obrazowania gtéwnie ob-
jawow posrednich rozwarstwienia (ciasne
zwezenie naczynia — objaw struny, lejko-
wate zwezenia z dystalna okluzja — objaw
plomienia) w praktyce wykonywane jest tylko
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Rycina 6. A— MRI giowy w sekwenc;ji T1 Fat-
Sat w projekcji poprzecznej — w powiekszeniu
hiperintensywny, potksiezycowaty krwiak
$rédscienny — rozwarstwienie tetnicy

szyjnej wewnetrznej prawej (RICA) w odcinku
przedczaszkowym; B — rozwarstwienie tetnicy
kregowej w obrazie angiografii kontrastowej
(DSA) — widoczne odcinkowo podwadjne $wiatfo
naczynia i odwarstwienie srodbtonka (strzatka)
(zdjecia wykonano w pracowni MRI Szpitala im.
Mikotfaja Kopernika w Gdansku [A] i w Zaktadzie
Radiologii UCK w Gdansku [B])

w szczegllnych sytuacjach. W rzadkich przy-
padkach matych tetniakéw rzekomych wy-
konie badania DSA moze by¢ niezbedne dla
potwierdzenia diagnozy. Podobna warto§¢

informacyjna dla rozpoznania rozwarstwie-
nia ma badanie angio-MR, w ktérym do
oceny naczyfi wykorzystuje si¢ sekwencje
TOF (angiografia czasu przeptywu) i PC
(angiografia kontrastu fazy) [50, 52]. Zale-
ta badan z uzyciem kontrastu (DSA, MRI
z kontastem, angio-CT) jest szansa ukaza-
nia rzadkich objawéw patognomonicznych
rozwarstwienia jak intimal flap (fragment
$rodblonka falujacy w §wietle naczynia), oraz
obecno$¢ podwdjnego §wiatta lub tetniaka
rzekomego (ryc. 6) [33, 71].

Badanie CT/angio-CT te¢tnic domdzgo-
wych i tuku aorty wykonywane w przypadku
podejrzenia rozwarstwienia i przeciwwska-
zan do MRI moze uwidoczni¢ pogrubienie
$ciany rozwarstwionego naczynia (ring sign),
zwezenie $wiatla, tetniak rzekomy oraz rza-
dziej obecnos¢ podwdjnego Swiatta (objaw
dwururki) [72]. Krwiak §réd$cienny w bada-
niu CT pozostaje izodensyjny w stosunku do
otaczajacych tkanek migkkich i jest trudny do
odréznienia od zmian miazdzycowych [52].
W sytuacji objawéw wskazujacych na rozwar-
stwienie tetnic domdzgowych w przebiegu
rozwarstwienia aorty (np. w zespole Marfa-
na) badanie angio-CT klatki piersiowej i jamy
brzusznej w trybie pilnym pozostaje metoda
z wyboru w celu potwierdzenia rozpoznania
i oceny rozlegtosci procesu [52, 73].

U pacjentéw z wielonaczyniowym roz-
warstwieniem (dotyczy ogdtem 8-19% przy-
padkéw) nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke
w kierunku choréb uktadowych.

LEGZENIE

Potwierdzone rozwarstwienie lub jego po-
dejrzenie zar6wno tetnicy szyjnej wewnetrz-
nejjakitetnicy kregowej nie jest przeciwwska-
zaniem do leczenia trombolitycznego udaru
niedokrwiennego mdzgu z uzyciem alteplazy
w ciagu 4,5 godziny od zachorowania oraz
leczenia endowaskularnego [74-79]. W obu
przypadkach leczenie moze by¢ skuteczne
i nie pogarsza rokowania, dlatego pacjenci
nie powinni by¢ dyskwalifikowani od wymie-
nionych metod leczenia przy speinionych
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kryteriach kwalifikacji [74]. W przypadku
leczenia endowaskularnego, obecnie stoso-
wang zasada jest tak zwana ,,Distal to Proximal
Approach” opierajaca si¢ na podejéciu dwu-
etapowym. W pierwszej kolejnoSci wykonuje
si¢ embolektomi¢ mechaniczng naczyn we-
wnatrzczaszkowych, drugim etapem jest an-
gioplastyka z implantacja stentu w miejscu
rozwarstwienia [80].

U pacjentéw z rozpoznanym lub podej-
rzewanym rozwarstwieniem tuku aorty, ktére
prowadzi do udaru niedokrwiennego mozgu,
dozylna tromboliza jest przeciwwskazana [79].
Przestankami klinicznymi sugerujacymi roz-
warstwienie aorty sa silne dolegliwosci bolowe
w klatce piersiowej, szybko pogarszajacy si¢ stan
ogoblny chorego, asymetria wartosci skurczowej
ci$nienia tetniczego na obu ramionach powyzej
20 mm Hg, odchylenia w koagulogramie.

Leczenie w fazie podostrej i przewleklej
CAD ma na celu profilaktyke pierwotna
i wtorng udaru niedokrwiennego w trakcie
samoistnej resorpcji krwiaka §réd$ciennego
oraz autolizy zakrzepu/przysSciennej skrze-
pliny. Nalezy podkre§li¢ w tym miejscu, ze
rozwarstwienie ICA niesie ze soba 70-pro-
centowe, a rozwarstwienie VA 80-procentowe
ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego
[49, 81]. Dlatego tak wazne pozostaje wcze-
sne potwierdzenie rozpoznania i wlaczenie
leczenia profilaktycznego. Stosowane jest
leczenie przeciwplytkowe kwasem acety-
losalicylowym (ASA, acetylosalicylic acid)
w dawkach oraz profilaktyce wtornej udaru
niedokrwiennego o etiologii zakrzepowej,
opcjonalnie prowadzi si¢ podwdjna terapie
przeciwptytkowa (ASA z klopidogrelem)
wobec dos¢ powszechnej aspirynoopornosci.
Druga metoda jest leczenie przeciwkrzepliwe
antykoagulantem doustnym — antagonista
witaminy K (VKA, vitamin K antagonist) [74].
Kolejna opcja terapeutyczng stosowana
w praktyce klinicznej, ale nieujeta w zalece-
niach jest leczenie przeciwkrzepliwe heparyna
drobnoczasteczkowa w dawce leczniczej (lub

dawniej heparyng niefrakcjonowang) jako
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leczenie podstawowe lub terapia pomostowa
do leku przeciwkrzepliwego [8]. Wedtug za-
lecenr migdzynarodowej grupy ekspertow CA-
DISP (Cervical Artery Dissections and Ische-
mic Stroke Patients) terapie przeciwkrzepliwa
nalezy rozpoczaé wezeénie w sytuacji niedroz-
no$ci naczynia, obecnoSci balotujacej skrze-
pliny w §wietle naczynia, wobec zaburzefi na-
pltywu krwi wewnatrzczaszkowo, przy stwier-
dzonej klinicznie wieloogniskowosci objawdw
[82]. Podobnie wedtug biezacych zalecen
American Heart Association/American Stro-
ke Association (AHA/ASA) dobér leczenia
powinien by¢ dostosowany indywidualnie do
sytuacji klinicznej chorego (tab. 1) [79, 83, 84].
W swietle aktualnych badan nie wykazano
przewagi leczenia przeciwkrzepliwego doust-
nym antykoagulantem nad leczeniem przeciw-
plytkowym w zakresie redukcji nawrotowego
udaru, nieodwracalnych powiktan i §miertel-
nosci oraz uzyskania skutecznej rekanalizacji
zamknigtego naczynia [82, 85, 86]. Obie me-
tody leczenia wydaja si¢ by¢ réwnorzedne [87].
Wedtug zalecen ESO leczenie przeciwplytko-
we lub przeciwkrzepliwe powinno by¢ stoso-
wane przez okres 6—12 miesigcy (wedlug za-
leceft AHA/ASA przynajmniej 3-6 miesigcy)
[74, 79]. Wickszo$¢ rozwarstwien po uptywie
6 miesigcy stabilizuje sie, naczynie ulega re-
kanalizacji badz trwatej okluzji [88, 89]. Za-
przestanie leczenia moze by¢ rozwazone przy
petnej rekanalizacji naczynia, braku nawrotu
objawow klinicznych [74], braku czynnikow
ryzyka udaru niedokrwiennego (np. u osoby
mlodej z rozwarstwieniem zainicjowanym
czynnikiem mechanicznym). Przy zmianach
rezydualnych (stenoza, tetniak rzekomy) za-
leca si¢ dtugotrwate leczenie przeciwptytkowe
z uwagi na ryzyko tworzenia si¢ materiatu za-
torowego w ich obrebie [16, 33, 74]. W trak-
cie terapii przeciwkrzepliwej nalezy pamigtac
o mozliwo$ci wystapienia powiktan krwotocz-
nych. Powaznym powiklaniem jest krwawienie
podpajeczynéwkowe zwigzane bezposrednio
z zajeciem odcinka §rédczaszkowego naczy-

nia lub niezaleznie [86]. Racjonalna opcja
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Coraz czesciej
podkresla sig fakt
korzystnego dziatania
statyn w profilaktyce
wtérnej oraz leczeniu
hezobjawowego
rozwarstwienia. Duze
dawki hamuja proces
zapalny, stabilizuja
skrzepline przyscienng
i $rédscienng oraz
Srddbtonek
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terapeutyczna w leczeniu CAD wydaja si¢ do-
ustne leki przeciwkrzepliwe nowej generacji
(NOAC, novel oral anticoagulants) jak dabi-
gatran, rywaroxaban, apiksaban i edoksaban
coraz czgsciej stosowane w profilaktyce udaru
kardiogennego. Zastosowanie NOAC u cho-
rych z CAD nie zostalo jeszcze ujete w zale-
ceniach, ale wyniki badan poréwnujacych ich
skuteczno$¢ z leczeniem przeciwptytkowym
i VKA wykazaly mniejszg liczbe powiktan
krwotocznych i podobna czg¢stos$¢ udaréw na-
wrotowych w grupie leczonej NOAC. Wpraw-
dzie stosowanie NOAC wiaze si¢ z wigkszym
ryzykiem progresji radiologicznej (wigkszym
ogniskiem w MRI), ale w praktyce jest to
progresja bezobjawowa, klinicznie nieistot-
na [90].

Coraz czgsciej podkreSla si¢ fakt korzyst-
nego dziatania statyn w profilaktyce wtornej
orazleczeniu bezobjawowego rozwarstwienia.
Duze dawki (np. 60— 80 mg atorwastatyny)
hamuja proces zapalny, stabilizuja skrzepling
przyScienna i §rédscienng oraz Srodbtonek.

W przypadku rozwarstwienia wielonaczy-
niowego w przebiegu aktywnego procesu za-
palnego na tle choroby uktadowej konieczne
jest leczenie choroby zasadniczej — najcze-
$ciej steroidoterapia.

Leczenie endowaskularne (agioplastyka
z implantacja stentu) jest zalecane jako pro-
filaktyka wtdrna i leczenie II rzutu po wysta-
pieniu ponownego udaru niedokrwiennego
u chorychz CAD wobec nieskutecznoscilecze-
nia przeciwkrzepliwego, przeciwptytkowego
[74]. Nalezy je podjaé szczegdlnie w sytuacji

Preferowane leki przeciwkrzepliwe
Pacjenci z cigzkg wspotistniejgcqg stenozg

w rozwarstwionej tetnicy

Obecnos¢ zakrzepu w $wietle rozwarstwionej
tetnicy

Obecnos¢ tetniaka rzekomego

Brak poprawy po leczeniu przeciwptytkowym

trwatego, istotnego hemodynamicznie zwe-
zenia oraz rzadkiego powstania w miejscu
rozwarstwienia tetniaka prawdziwego lub
rzekomego, w zwiazku z wigksza czestoScia
ponownych udaréw w poréwnaniu z grupa
chorych z przejSciowym zwezeniem lub nie-
droznoscia [91].W przypadku rozwarstwiania
wewnatrzczaszkowego powiktanego krwoto-
kiem podpajeczynéwkowym (SAH, subarach-
noid haemorrhage), ktére wystapito jeszcze
przed planowym wlaczeniem farmakoterapii
leczenie endowaskularne staje si¢ konieczno-
$cig. Jest to podyktowane 40-procentowym ry-
zykiem wystapienia ponownego SAH w ciggu
pierwszego tygodnia w tej grupie chorych [92].
Preferowane obecnie leczenie endowasku-
larne jako postgpowanie mniej inwazyjne od
metod klasycznych cechuje bardziej precyzyj-
ny dostep do lokalizacji rozwarstwienia oraz
mniejszy odsetek powiktan [33, 93-96].
Leczenie operacyjne jako leczenie III
rzutu obecnie stosuje si¢ po okresie 6-mie-
siecznej farmakoterapii w przypadku prze-
ciwwskazaf do terapii endowaskularnej lub
w zwiagzku z jej niepowodzeniem [93]. Ponad-
to rzadko spotykane powigkszenie tetniaka
do dwukrotnego wymiaru zdrowiej tetnicy
szyjnej wewnetrznej, lub jego peknigcie wy-
maga postepowania operacyjnego. Do metod
leczenia operacyjnego zalicza si¢ odwrdcony
pomost z zyly odpiszczelowej, angioplastyke
zuzyciem taty lub podwiazanie naczynia przy
wydolnym krazeniu obocznym [40]. Postepo-
wanie endowaskularne oraz wymienione me-

tody operacyjne maja na celu unieczynnienie

Preferowane leki przeciwptytkowe

Pacjenci z duzym zawatem mézgu lub mézdzku

Rozwarstwienie obejmujgce odcinki
wewnatrzczaszkowe tetnic

Pacjenci z przeciwwskazaniami do antykoagulacji
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obszaru rozwarstwienia jako Zrédta potencjal-
nego materiatu zatorowego. Powszechna prak-
tyka kliniczna pozostaje jednak stata kontynu-
acja leczenia przeciwplytkowego u pacjentow
po leczeniu wewnatrznaczyniowym lub chirur-

gicznym [33, 97].

MONITOROWANIE

Do monitorowania przebiegu choroby
uzywane sg badania USG, angio-CT, oraz
angio-MR. Badanie USG Duplex jest niezwy-
kle przydatne w nieinwazyjnym monitorowa-
niu rekanalizacji naczynia zaj¢tego przez CAD
(zwykle ma to miejsce do 6 miesigcy od zacho-
rowania) i tym samym w okres$leniu istotnogci
kontynuowania dalszej terapii przeciwkrze-
pliwej lub przeciwptytkowej [88]. Badanie to
pomaga wychwyci¢ wezesne (czestsze) i pdzne
(rzadkie) nawroty choroby. Do oceny skutecz-
noscileczenia mozna wykorzystaé przy uzyciu
ultrasonografii przezczaszkowej (TCD, trans-
cranial Doppler) detekcj¢ sygnatow mikroza-
toréw — tak zwanych high-intensity transient
signals (HITS), ktérych zmniejszenie koreluje
z poprawa stanu klinicznego, a zwickszenie
z progresja [45, 46, 50].

ROKOWANIE

Rokowanie w rozwarstwieniach tetnic
szyjnych w odcinku zewnatrzczaszkowym jest
dobre. U wigkszoSci pacjentéw leczonych za-
réwno przeciwptytkowo, jak i przeciwkrzepli-
wie rekanalizacja nastgpuje w ciagu 7-30 dni.
Do petnej rekanalizacji dochodzi u okoto
1/3 pacjentéw z wyjSciowa okluzja naczynia,
a w przypadku zwezenia u okoto 1/2 pacjen-
tow (z niewielkg przewaga na korzysé roz-
warstwient ICA niz rozwarstwiefi VA). Go-
rzej rokuja pacjenci, u ktorych wystapit udar
mozgu lub nieodwracalna neuropatia niedo-
krwienna nerwu II [98]. W przeciagu 3 mie-
sigcy leczenia okoto 83% chorych uzyskuje
zadowalajacy funkcjonalny stan kliniczny: bez
objaw6w rezydualnych lub utrzymywanie si¢
minimalnego deficytu (mRS = 0-1). Okoto
11% chorych osiaga umiarkowana lub cigzka
dysfunkcje (mRS = 2-5) [99]. W przypadku
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niedroznoS$ci rozwarstwionej tetnicy szyjnej
wewnetrznej przebieg choroby jest cigzszy
i objawia si¢ glebszym deficytem neurolo-
gicznym niz u pacjentéw z okluzja miazdzy-
cowa. Stan ten wynika najpewniej z gorszej
aktywacji krazenia obocznego w sytuacji roz-
warstwienia [100]. Okoto 2-5% przypadkéw
rozwarstwiefi ICA prowadzi do wczesnego
zgonu, a W grupie pacjentoéw z catkowita
okluzja rozwarstwionego naczynia wzrasta
do okoto 14% [1, 5, 101].

Rokowanie pogarsza obecno§¢ rozwar-
stwienia naczynia w odcinku wewnatrzczasz-
kowym, aw szczeg6lnosci powiktanie w posta-
ci krwawienia podpajeczynéwkowego. W po-
réwnaniu z rozwarstwieniami ICA §miertel-
no$¢ w rozwarstwieniach tetnicy kregowej jest
znamiennie wyzsza i wynosi 17-46%. Odpo-
wiada to czestszej progresji rozwarstwienia
z zewnatrzczaszkowego do wewnatrzczaszko-
wego oraz cz¢stszym powiktaniom SAH w tej
lokalizacji. Rzadziej wystepujaca pierwotna
lokalizacja wewnatrzczaszkowa CAD dotyczy
gtéwnie os6b mtodychijest obarczona wysoka
$miertelnoScia (do ok. 75%) [10].

Objawy ,,z miejsca uszkodzenia”, jak pora-
Zenia nerwow czaszkowych oraz dolegliwosci
bolowe glowy i szyi z reguly ustepuja, aczkol-
wiek rzadko moga by¢ utrwalone [34].

Ryzyko nawrotu CAD w ciagu 10 lat wyno-
si 11% i jest najwigksze w pierwszym roku od
zachorowania (nastgpnie maleje o 1% narok).
Mtodsi pacjenci sa narazeni na wigksze ryzyko
nawrotu, ale lepsze rokowanie. CzestoS¢ na-
wrotéw dla rozwarstwiefi wynosi okoto 25%
przypadkéw w przeciggu 7 miesiecy i przewaza
w grupie pacjentow z chorobami tkanki tacz-
nej. W przypadkach rozwarstwienia tgtnicy
szyjnej wewnetrznej niezwiazanego z choroba
tkanki laczng czgsto§¢ nawrotow szacuje si¢ na
okoto 1% w ciagu roku [98, 102].

Waznym aspektem w profilaktyce nawro-
tu choroby pozostaje unikanie aktywnos$ci
usposabiajacych do urazéw szyi, skrajnych
ruchow skretnych, przeprostu lub zgiecia szyi.

Wigkszos¢ ekspertéw zaleca rowniez unikanie
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sytuacji wzmozonego wysitku fizycznego, kto-
ry prowokuje probe Valsalvy jak to ma miejsce
miegdzy innymi w trakcie dZwigania ciezarow

czy porodu sitami natury [33].

WNIOSKI

Mimo postepu technik neuroobrazowania
rozwarstwienia tetnic domézgowych sa nadal
rzadko rozpoznawane i niedoszacowane [49].

WyraZny udziat rozwarstwienia naczyh
w patologii ukrwienia OUN w mtodym wie-
ku jest pochodna czestszego narazenia os6b
mtodych na czynniki mechaniczne (urazy),
rzadszego wystgpowania miazdzycy i scho-
rzeh kardiologicznych stanowiacych poten-
cjalne Zrédto zatoréw, stosunkowo duzej
roliwad wrodzonych tkanki facznej i choréb
uktadowych [47].

Weczesne objawy rozwarstwienia (b6l
glowy, szyi, objawy z miejsca uszkodzenia),
jako pozornie nieszkodliwe moga zostaé
niewlaSciwie zinterpretowane, co odracza
postepowanie profilaktyczne (leczenie
przeciwptytkowe lub przeciwkrzepliwe)
majace na celu uniknigcie niedokrwienia
OUN [103].

Badanie USG Doppler tetnic domézgo-
wych oraz wewnatrzczaszkowych jako sto-
sunkowo szybka i tania metoda przesiewowa,
niosaca wiele cennych informacji w rekach
doswiadczonego lekarza, powinno by¢ wyko-
nane u kazdego pacjenta z podejrzeniem roz-
warstwienia orazw monitorowaniu przebiegu
rozpoznanej choroby.

Badanie MRIzopcja Fat-Sat celowane na
naczynie podejrzane o rozwarstwienie powin-
no by¢ wykonane przynajmniejw przypadkach
watpliwych, a najlepiej w kazdym przypadku
nieprawidtowo$ci wskazujacych na rozwar-
stwienie w badaniu ultrasonograficznym [66].
Badanie MRI wykonane najwcze$niej po
3. dobie od zachorowania pozwala na opty-
malne obrazowanie krwiaka SrodScienne-
go w opcji Fat-Sat w zwiazku z zachodzaca
przemiang produktéw rozpadu hemoglobiny

w miejscu rozwarstwienia [52].

Obecnie nie ma jednoznacznych wytycz-
nych dla postepowania terapeutycznego ba-
zujacego na medycynie opartej na faktach.
Wedtug zalecen AHA/ASA leczenie przeciw-
plytkowe lub przeciwkrzepliwe powinno by¢
stosowane pod kontrola badaf obrazowych
przez okres 3—-6 miesigcy od incydentu roz-
warstwienia i dostosowane indywidualnie do
sytuacji klinicznej chorego [70, 89].

W przypadku fazy ostrej udaru niedo-
krwiennego mdézgu bedacego nastepstwem
rozwarstwienia tetnicy szyjnej wewnetrznej lub
kregowej (nie wylaczajac sytuacji podejrzenia
rozwarstwienia) leczenie trombolityczne oraz
trombektomia mechaniczna nie powinny by¢
zaniechane wobec spelnionych kryteriéw kwa-
lifikacji dla obu tych metod [74-78].

Leczenie endowaskularne powinno by¢
rozwazone w sytuacji wystapienia ponownego
udaru niedokrwiennego mimo prowadzonej
terapii farmakologicznej, a staje si¢ koniecz-
noScig w trwatym, istotnym hemodynamicz-
nie zwezeniu naczynia oraz w rozwarstwianiu
wewnatrzczaszkowym powiktanym SAH [92].
Leczenie operacyjne jest zarezerwowane w za-
sadzie dla rzadkich przypadkéw zwigzanych
z powstaniem tetniaka rzekomego lub praw-

dziwego w obszarze rozwarstwienia [47, 93].
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