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WSTĘP
Spontaniczne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej 
(SCAD, spontaneous coronary artery dissection) 
było traktowane przez wiele lat jako choroba 
bardzo rzadka. Przed szerokim wprowadzeniem 
metod obrazowania wewnątrznaczyniowego 
była ona słabo poznana. W rezultacie u kobiet 
ze SCAD często rozpoznawano ostry zespół 
wieńcowy (OZW) o podłożu miażdżycowym, 
zawał serca bez istotnych zwężeń (tzw. MINO-
CA) czy kardiomiopatię takotsubo. Wzrastająca 
w ostatnich latach liczba publikacji i rejestrów 
naukowych wskazuje, że choroba ta nie jest 
tak rzadka, jak dotychczas uważano. Ostatnie 
prace przyniosły nowe informacje na temat 
występowania, możliwej patofizjologii, metod 
diagnostyki i leczenia tego schorzenia [1–9].  

Celem obecnego opracowania jest zwięk-
szenie świadomości na temat spontanicznego 
rozwarstwienia tętnicy wieńcowej wśród 
klinicystów zajmujących się pacjentami z ostrymi 
zespołami wieńcowymi, począwszy od lekarzy 
oddziałów intensywnej terapii, pracowni he-
modynamiki, oddziałów kardiologicznych aż 
po lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej. 
Zaprezentowano tu zalecenia dotyczące rozpo-
znawania SCAD w koronarografii, wskazań do 
zastosowania obrazowania wewnątrzwieńcowe-
go, metod leczenia w ostrej fazie SCAD oraz po-
stepowania po jego wystąpieniu. Rekomendacje 
przygotowano, opierając się na wynikach retro-
spektywnych analiz i doświadczeniu ekspertów, 
ponieważ żadne badania randomizowane nie 
zostały — jak dotąd — przeprowadzone.
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CO TO JEST SCAD?
Spontaniczne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej — SCAD 
— jest niemiażdżycową, niepourazową i niejatrogenną 
chorobą ściany tętnicy wieńcowej. Jest przyczyną OZW 
i nagłego zgonu sercowego w szczególności wśród kobiet 
w młodym i średnim wieku [1, 5, 6, 8]. Zaproponowano dwa 
potencjalne mechanizmy patofizjologiczne powstawania 
SCAD. W pierwszym, zwanym „inside-out”, dochodzi do 
pęknięcia błony wewnętrznej tętnicy i wnikania krwi 
w ścianę tętnicy z wytworzeniem fałszywego kanału ze 
śródściennym krwiakiem. W drugim mechanizmie, zwa-
nym „outside-in” uważa się, że pierwotnym zdarzeniem jest 
krwawienie z mikronaczyń ściany tętnicy (vasa vasorum) 
i wytworzenie śródściennego krwiaka, który poprzez nara-
stanie i zwiększanie ciśnienia w ścianie tętnicy ostatecznie 
powoduje pęknięcie błony wewnętrznej. W obu mechani-
zmach narastający śródścienny krwiak uciska na prawdziwy 
kanał przepływu, doprowadzając do zaburzeń przepływu 
krwi przez tętnicę wieńcową (ryc. 1). Wyniki ostatnich ba-
dań z zastosowaniem obrazowania wewnątrzwieńcowego 
wykazały, że u większej części chorych dominuje mecha-

nizm drugi, a do pęknięcia błony wewnętrznej dochodzi 
wtórnie do narastania śródściennego krwiaka [10–13].

WYSTĘPOWANIE, CZYNNIKI WYWOŁUJĄCE, 
CHOROBY WSPÓŁISTNIEJĄCE  

I OBJAWY KLINICZNE 
Rzeczywista częstość występowania SCAD pozostaje wciąż 
nieznana, ponieważ jest to wciąż choroba o zaniżonej roz-
poznawalności. W ostatnio opublikowanych pracach SCAD 
było przyczyną OZW u 0,3%–1,2% wszystkich chorych 
z zawałem serca [3, 14–16] (tab. 1). 

Choroba ta dotyczy głównie kobiet w młodym i śred-
nim wieku (ponad 70% przypadków w różnych doniesie-
niach) [5]. Częstość SCAD u kobiet z OZW poniżej 50. roku 
życia oceniono w różnych populacjach na od 6,6% do 35% 
[14, 16–22]. Dotychczas uważano, że częstość występowa-
nia czynników ryzyka miażdżycy w tej grupie chorych jest 
niska. Ostatnie prace przeczą temu przekonaniu — nadci-
śnienie tętnicze diagnozowano u 18%–57% chorych, hiper-
lipidemię u 10%–52%, a palenie tytoniu u 11%–57% [5, 8].  
W niedawnej analizie ponad 30 000 chorych z OZW wyka-

Rycina 1. Patofizjologia spontanicznego rozwarstwienia tętnicy wieńcowej (zdjęcia za zgodą organizacji BeatSCAD, www.beatscad.org.uk)

Tabela 1. Występowanie spontanicznego rozwarstwienia tętnicy wieńcowej (SCAD, spontaneous coronary artery dissection) i charakterystyka 
pacjentów — badania opublikowane od 2017 roku

Autor 
(rok pu-
blikacji)

Liczba chorych 
ze SCAD/cho-

rzy z OZW ogó-
łem

Występowa-
nie SCAD (%)

Występowanie 
SCAD u ko-

biet ≤ 50. roku 
życia

Kobiety (%) STEMI/NSTEMI
(%)

Wielona-
czyniowe 
SCAD (%)

Nadci-
śnienie 
tętnicze 

(%)

Dyslipidemia (%)

Motreff
(2017)

36/3224 1,1 15,3 100 52,7/47,3 18,2 27,3 10,9

Meng 
(2017)

21/60b — 35,0 100b 57,1/42,9 4,8 33,3 NR

Abreu 
(2018)

27/5002 0,5 NR 81,4 37,0/55,5 3,7 55,6 44,4

Clare 
(2019)

208/26598 0,78 NR 88,9 19,7/85,5 10,8 30,8 27,9

Inohara 
(2020)

322/68909 0,5 6,6 100a NR NR 58,7 40,1

de Roeck 
(2020)

27/102b — 26,5 100b 51,9/40,7 7,4 7,4 11,1

Kritta-
wong 
(2020)

375/30427 1,2 NR 64,3 NR NR 54,7 NR

aWłączano tylko kobiety; bWłączano tylko kobiety po 50. roku życia. 
Skróty: NR, nie raportowano; NSTEMI (non-ST elevation myocardial infarction), zawał serca bez uniesienia odcinka ST; OZW, ostry zespół wieńcowy; STEMI (ST elevation myocar-
dial infarction), zawał serca z uniesieniem odcinka ST

http://www.beatscad.org.uk
http://www.beatscad.org.uk
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zano, że nadciśnienie tętnicze występowało u chorych ze 
SCAD (n = 375) wręcz częściej niż wśród pacjentów z zawa-
łem serca o etiologii miażdżycowej [3]. Ta obserwacja może 
zmienić pewien paradygmat, że SCAD dotyczy głównie 
zdrowych, nieobciążonych czynnikami ryzyka kobiet.

Przyczyna SCAD pozostaje nieznana. Występowanie 
choroby głównie u młodych kobiet oraz jej związek (u czę-
ści pacjentek) z ciążą (głównie III trymestrem) i okresem 
połogu nasuwa podejrzenie udziału żeńskich hormonów 
płciowych w jej patogenezie. Jak dotąd brak jest jedno-
znacznych wyników badań potwierdzających tę hipotezę 
[23]. Ponadto występowanie SCAD raportowano u chorych 
z innymi stanami lub chorobami współistniejącymi, takimi 
jak depresja, niedoczynność tarczycy, choroba trzewna, 
krioglobulinemia, wielorództwo, choć ich bezpośredni 
związek ze SCAD nie został jeszcze udowodniony [5].   

W niektórych przypadkach SCAD może mieć podłoże 
genetyczne (patrz rozdz. Genetyka). 

Najczęstszymi czynnikami prowadzącymi do spon-
tanicznego rozwarstwienia jest ekstremalny wysiłek 
fizyczny lub stres emocjonalny [24–26]. Inne czynniki, takie 
jak czynności z udziałem manewru Valsalvy (aktywność 
seksualna, podnoszenie ciężkich przedmiotów), zażycie 
narkotyków (kokaina, amfetamina), dużych dawek stero-
idów czy napojów energetycznych zawierających kofeinę, 
były raportowane w opisach pojedynczych przypadków 
[25, 27–33]. Większość pacjentów ze SCAD prezentuje 
typowe objawy ostrego zespołu wieńcowego [1, 5, 6, 8]. 
Jednakże u niektórych chorych ból może mieć nietypową 
lokalizację i charakter (ból pleców, ból opłucnowy, pozy-
cyjny, piekący) lub głównym objawem może być duszność. 
Występowanie takich objawów u młodej zdrowej kobiety 
powoduje, że symptomy są interpretowane jako dolegliwo-
ści pozasercowe, co powoduje znaczne opóźnienie w usta-
leniu właściwego rozpoznania lub wręcz nierozpoznanie 
OZW. Dlatego też SCAD powinno być zawsze brane pod 
uwagę w diagnostyce różnicowej bólu w klatce piersiowej 
i duszności w tej populacji chorych. 

U około 8% pacjentów SCAD może być przyczyną na-
głego zatrzymania krążenia, komorowych zaburzeń rytmu 
lub wstrząsu kardiogennego [1, 34, 35]. W obrazie EKG 
w większości publikowanych badań dominowały zmiany 
o typie zawału serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI, 
non-ST elevation myocardial infarction) [8, 19, 21, 36]. W naj-
większym rejestrze kanadyjskim obejmującym 750 chorych 
stosunek NSTEMI do zawału serca z uniesieniem odcinka 
ST (STEMI, ST elevation myocardial infarction) wyniósł 70% 
do 30% [1]. 

DIAGNOSTYKA SPONTANICZNEJ DYSSEKCJI 
TĘTNICY WIEŃCOWEJ 

Koronarografia 
Badanie koronarograficzne odgrywa kluczową rolę w dia-
gnostyce SCAD [4, 5]. Należy podkreślić, że badanie to po-
winno zostać przeprowadzone z wyjątkową ostrożnością; 

szczególną uwagę należy zwrócić na osiowe ustawienie 
cewnika diagnostycznego ze względu na opisywane jatro-
genne dyssekcje w tej grupie chorych [37, 38]. Ryzyko to może 
być nawet 10-krotnie większe w grupie SCAD w porównaniu 
z pacjentami bez tego rozpoznania (2% vs 0,2%) [37]. 

W opublikowanym stanowisku ekspertów Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego wyróżniono 4 an-
giograficzne typy SCAD, z dodatkowym podziałem typu 2  
na 2a i 2b [5].

Typ 1 charakteryzuje obecność podwójnego, linio-
wego światła z odwarstwieniem ściany naczynia i zalega-
niem kontrastu, co jest wynikiem istniejącego połączenia 
pomiędzy prawdziwym i fałszywym światłem (ryc. 2A). 
Taki obraz uważany jest za patognomoniczny dla SCAD, 
niemniej jednak występuje tylko u 1/3 pacjentów [4, 26]. 
W przypadku pozostałych kategorii nie stwierdza się obec-
ności podwójnego światła, co może prowadzić do ustalenia 
niewłaściwego rozpoznania przez niedoświadczonego czy 
nieświadomego operatora. 

Typ 2 widoczny jest jako długie (zwykle >20 mm) zwę-
żenie, najczęściej w środkowym lub obwodowym odcinku 
tętnicy nasierdziowej, będące wynikiem uciśnięcia światła 
naczynia przez krwiak śródścienny. W tym przypadku nie 
stwierdza się połączenia pomiędzy światłem prawdziwym 
i fałszywym ani penetracji kontrastu do światła fałszywego. 
Jest to najczęściej występująca postać SCAD, stanowiąca 
około 55%–78% wszystkich dyssekcji [1, 4, 8, 13]. Ten wa-
riant może występować jako typ 2a, w którym obserwuje 
się powrót prawidłowego światła naczynia dystalnie do 
zwężenia, oraz jako typ 2b, w którym zwężenie rozciąga 
się do najbardziej dystalnego segmentu (ryc. 2B i 2C). 
W większości sytuacji klinicznych typ 2 może zostać roz-
poznany na podstawie samej koronarografii. Niemniej 
jednak w niektórych przypadkach wskazane jest wyko-
nanie wewnątrzwieńcowego badania obrazowego w celu 
rozróżnienia SCAD od zmiany miażdżycowej. 

Typ 3 przypomina do złudzenia zwężenie spowodo-
wane blaszką miażdżycową i może zostać zdiagnozowany 
jedynie w przypadku wykonania obrazowania wewnątrz-
naczyniowego (ryc. 2D). Stwierdzane, zwykle krótkie, 
zwężenie jest wynikiem miejscowego uciśnięcia światła 
naczynia przez lokalny, niepropagujący krwiak śródścienny 
i występuje u około 10% chorych [1, 8]. 

Typ 4 jest definiowany jako całkowita okluzja, zwykle 
w dystalnym segmencie naczynia (ryc. 2E). Ustalenie rozpo-
znania w tym przypadku jest możliwe tylko po wykluczeniu 
zatorowości wieńcowej i wykonaniu kontrolnej koronaro-
grafii, w której stwierdzi się powrót przepływu wieńcowe-
go (będącego konsekwencją angioplastyki wieńcowej lub 
spontanicznego wygojenia się ściany naczynia). Ten rodzaj 
dyssekcji — wymieniony w cytowanym dokumencie Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego — nie znajdował 
się w dotychczasowej klasyfikacji SCAD według Yip i Saw, 
w której uwzględniano jedynie 3 typy dyssekcji [38]. 

Wyniki badań dotyczących umiejscowienia SCAD 
w tętnicach nasierdziowych wskazują na gałąź przednią 
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zstępującą wraz z jej odgałęzieniami jako najczęstszą 
lokalizację SCAD (ok. 50% wszystkich przypadków) [21, 
36, 39, 40]. Z kolei najrzadziej występującą lokalizacją 
jest pień lewej tętnicy wieńcowej. Ponad 90% wszystkich 
przypadków SCAD występuje w środkowych i dystalnych 
segmentach, a niecałe 10% w odcinkach proksymalnych 
i pniu lewej tętnicy wieńcowej [26, 29, 30]. Brak zmian 
aterosklerotycznych w innych tętnicach, kręty przebieg 
naczynia, dysplazja włóknisto-mięśniowa oraz współ-
występowanie mostków mięśniowych są związane ze 
zwiększonym prawdopodobieństwem rozpoznania 
SCAD [5].

Wielonaczyniowe SCAD jest definiowane jako jed-
noczasowe występowanie dyssekcji w więcej niż jednej 
tętnicy wieńcowej, różniąc się w ten sposób od dyssekcji 
o charakterze ciągłym, która rozciąga się z naczynia głów-
nego do gałęzi bocznej. W około 5%–23% przypadków 
SCAD jest rozpoznawane u pacjentów bez wyżej wymie-
nionych czynników ryzyka [11, 36, 39, 40]. 

Obrazowanie wewnątrzwieńcowe 
Biorąc pod uwagę, że badanie koronarograficzne jest 
diagnostyczne u większości pacjentów, obrazowanie 
wewnątrzwieńcowe powinno być zarezerwowane dla 
przypadków niejednoznacznych [6, 37, 41]. W szczególności 
dotyczy to pacjentów z typem 3, przypominającym zmianę 
miażdżycową, oraz u wybranych chorych z typem 2 SCAD. 
Jego wykonanie umożliwia jednocześnie optymalizację 
ewentualnego zabiegu angioplastyki, ułatwiając uzyska-

nie optymalnego rozprężenia i apozycji implantowanego 
stentu [4, 5]. 

Ultrasonografia wewnątrzwieńcowa (IVUS, intra-
vascular ultrasound) pozwala na rozróżnienie pomiędzy 
zmianą miażdżycową i SCAD, ponieważ daje możliwość 
odróżnienia prawdziwego światła naczynia od światła 
fałszywego oraz pozwala na ocenę wielkości krwiaka 
wewnątrznaczyniowego. Jej główną zaletą, w porównaniu 
z optyczną koherentną tomografią (OCT, optical coherence 
tomography), jest głębsza penetracja fali ultradźwiękowej, 
umożliwiająca zobrazowanie całego przekroju ściany 
naczynia [37, 42]. Niemniej jednak istotnym ogranicze-
niem tej metody jest stosunkowo mała rozdzielczość 
przestrzenna, która zmniejsza pewność diagnostyczną. 
Należy więc rozważyć zastosowanie OCT, która dzięki wy-
sokiej rozdzielczości przestrzennej (10–20 um) pozwala na 
bardzo szczegółową wizualizację warstw ściany naczynia, 
fałszywego światła, obecności skrzepliny i ewentualnych 
połączeń pomiędzy prawdziwym i fałszywym kanałem.

Wskazania do wykonywania OCT muszą być rozpa-
trywane indywidualnie, ponieważ metoda ta wymaga 
podania środka kontrastowego pod dużym ciśnieniem 
w celu uzyskania odpowiedniej jakości obrazu, co może 
zwiększyć ryzyko propagacji dyssekcji (ryc. 3). Dlatego też 
zastosowanie OCT należy ograniczyć do zmian o niejasnym 
charakterze oraz optymalizacji zabiegu angioplastyki. Wy-
niki badań opublikowanych w ostatnich latach wskazują, że 
OCT może być bezpiecznie wykonywana wśród pacjentów 
ze SCAD [10, 12, 16, 42, 43]. 

Rycina 2. Typy spontanicznego rozwarstwienia tętnicy wieńcowej w koronarografii; A. Typ 1; B. Typ 2a; C. Typ 2b; D. Typ 3; E. Typ 4
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Angiografia przy użyciu tomografii komputerowej 
(angio-TK)
Angiografia przy użyciu tomografii komputerowej jest 
szeroko stosowanym narzędziem diagnostycznym w oce-
nie tętnic wieńcowych u chorych niskiego i pośredniego 
ryzyka z bólem występującym w klatce piersiowej (najczę-
ściej w protokole „triple-out” — potrójnego wykluczenia: 
zawału serca, zatorowości płucnej i rozwarstwienia aorty). 
Jednakże u części chorych SCAD może pozostać niezauwa-
żone lub niewykryte w tym badaniu z powodu niewystar-
czającej rozdzielczości obrazów (zwłaszcza w przypadku 
dyssekcji dystalnych fragmentów tętnic) [44–46]. Dlatego 
też u części chorych negatywny wynik badania tomografii 
komputerowej nie wyklucza obecności SCAD. W przy-
padku stwierdzenia — pomimo prawidłowego obrazu 
tomograficznego — zwiększenia stężenia biomarkerów 
martwicy mięśnia sercowego u kobiety w młodym lub 
średnim wieku należy zawsze rozważyć wykonanie z na-
leżytą ostrożnością inwazyjnej koronarografii. 

POSTĘPOWANIE W OSTREJ FAZIE OZW 
SPOWODOWANEGO SCAD

Aktualne rekomendacje są oparte wyłącznie na powszech-
nie akceptowanym konsensusie i danych obserwacyjnych, 
ponieważ obecnie nie ma randomizowanych badań, 
w których porównywano by rewaskularyzację ze strategią 
zachowawczą [4–6]. 

U większości pacjentów zaleca się podejście zacho-
wawcze, biorąc pod uwagę, że w badaniach obserwa-
cyjnych wykazano samoistne gojenie się ściany naczynia 
u większości pacjentów i zwiększone ryzyko powikłań 
w podgrupie leczonej za pomocą przezskórnej interwencji 
wieńcowej (PCI, percutaneous coronary intervention) [21, 37, 
47–49]. W niedawno opublikowanym badaniu obserwacyj-
nym wygojenie się rozwarstwionego naczynia w kontrol-
nej koronarografii wykonanej po co najmniej 30 dniach od 
zawału zaobserwowano u 95% pacjentów [48].

Liczne badania opublikowane przed 2018 rokiem 
wskazywały na wyższe ryzyko (30%–50%) powikłań 
okołozabiegowych (nawet u chorych z zachowanym prze-
pływem w rozwarstwionej tętnicy), w tym z koniecznością 
pilnego pomostowania aortalno-wieńcowego nawet 
u 13% chorych [26, 36, 39]. Dla porównania: 90% chorych 
leczonych zachowawczo nie miało żadnych powikłań 
wewnątrzszpitalnych [4, 5]. Leczenie rewaskularyzacyjne 
jest jednak konieczne u niektórych chorych wysokiego 
ryzyka, co wcale nie jest sytuacją rzadką — w rejestrze 
kanadyjskim chorzy wysokiego ryzyka stanowili 7,6% po-
pulacji chorych ze SCAD [1]. Głównymi wskazaniami do PCI 
są: utrzymujące się niedokrwienie, anatomia wysokiego 
ryzyka, to jest dyssekcja proksymalnego segmentu dużej 
tętnicy, niestabilność hemodynamiczna lub elektryczna 
[4, 5, 50]. Ostatnie badania przyniosły nieco bardziej obie-
cujące wyniki. Na kongresie Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego w 2020 roku zaprezentowano rezultaty 
analizy 144 brytyjskich chorych leczonych przezskórnie (za 
pomocą implantacji stentu — 72,4%, angioplastyki balo-
nowej — 21,1%, tylko udrożnienie prowadnikiem — 6,4%) 
[51]. Częstość wszystkich powikłań była wysoka (38%), nie-
mniej jednak częstość poważnych powikłań obejmujących: 
pogorszenie przepływu w segmencie początkowym/środ-
kowym, nieplanowe przesunięcie się stentu do pnia lewej 
tętnicy wieńcowej (LTW) lub jatrogenną dyssekcję wyma-
gającą leczenia za pomocą PCI lub kardiochirurgicznego, 
wyniosła tylko 9%. Większość z tych poważnych powikłań 
(77%) stanowiło wystąpienie jatrogennej dyssekcji. Czyn-
nikiem związanym z ryzykiem wystąpienia powikłań była 
długość rozwarstwienia. W innym badaniu, Lobo i wsp. [52] 
z udziałem 33 chorych ze STEMI, w 91% przypadków zabieg 
PCI zakończył się sukcesem. Procedurę rewaskularyzacyjną 
wykonywano częściej u chorych wysokiego ryzyka, we 
wstrząsie kardiogennym, z dyssekcją pnia lewej tętnicy lub 
dyssekcją proksymalnego segmentu oraz z przepływem 
TIMI 0 lub 1 w tętnicy odpowiedzialnej za zawał.

Jeśli wymagane jest PCI, należy zwrócić szczególną 
uwagę na manewrowanie cewnikiem, aby zminimali-

Rycina 3. Zastosowanie optycznej koherentnej tomografii kompu-
terowej (OCT) w spontanicznym rozwarstwieniu tętnicy wieńcowej 
(SCAD). 49-letnia chora bez czynników ryzyka miażdżycy, hospitali-
zowana z powodu ostrego zespołu wieńcowego bez uniesienia ST. 
W koronarografii stwierdzono długie gładkie zwężenie środkowego 
i dystalnego segmentu gałęzi przedniej zstępującej. W OCT potwier-
dzono obecność śródściennego krwiaka propagującego w kierunku 
dystalnego segmentu tętnicy (B–E). A. Zdrowy odcinek referencyj-
ny tętnicy. Rozpoznano SCAD typu 2B
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zować ryzyko jatrogennego rozwarstwienia i zapewnić 
wprowadzenie prowadnika w prawdziwe światło tętnicy. 
Należy również wziąć pod uwagę ryzyko przesunięcia się 
śródściennego krwiaka i propagację dyssekcji podczas 
rozprężania stentu oraz możliwość zamknięcia gałęzi bocz-
nej. Dlatego głównym celem rewaskularyzacji powinno 
być przywrócenie przepływu TIMI 3 za pomocą możliwie 
najmniej agresywnych technik, w tym angioplastyki ba-
lonowej. W przypadku implantacji stentu wskazane jest 
umieszczanie stentów o odpowiedniej długości (daleko 
przed i za dyssekcją), tak aby zapobiec propagacji krwiaka 
lub implantacja krótkiego stentu jedynie celem pokrycia 
wrot dyssekcji [25, 39, 48]. Rozważano również zastoso-
wanie bioresorbowalnych rusztowań (BVS, bioresorbable 
vascular stents) w SCAD [53]. W wieloośrodkowym badaniu 
prospektywnym, obejmującym 15 pacjentów ze SCAD wy-
sokiego ryzyka, którzy otrzymali 34 BVS, wykazano bardzo 
zadowalające późne wyniki angiograficzne, brak istotnej 
restenozy i optymalne gojenie się ściany tętnicy wieńcowej 
ocenione po 2 latach w badaniu tomografii komputerowej 
[54]. Pojedyncze opisy przypadków wskazują również na 
możliwość zastosowania balonów tnących celem fenestra-
cji kompleksu błony wewnętrznej i środkowej oraz drenażu 
krwiaka śródściennego [55].

U pacjentów ze wstrząsem kardiogennym bez poprawy 
po zabiegu PCI lub po powikłanym zabiegu PCI można 
rozważyć zastosowanie urządzeń, takich jak kontrapulsacja 
wewnątrzaortalna, urządzenia wspomagające pracę lewej 
komory (LVAD, left ventricular assist device) lub pozaustrojo-
we natlenianie błonowe (ECMO, extracorporeal membrane 
oxygenation) jako leczenie pomostowe do rewaskularyzacji 
kardiochirurgicznej lub — jeśli to konieczne — transplan-
tacji serca [56–58].

Pomostowanie aortalno-wieńcowe (CABG, coronary 
artery bypass grafting) może być rozważane u chorych 
z dyssekcją pnia lewej tętnicy wieńcowej lub wielonaczy-
niowym rozwarstwieniem segmentów proksymalnych, 
gdy PCI wiąże się z wysokim ryzykiem powikłań (z powodu 
niekorzystnej anatomii) lub w przypadku niepowodzenia 
PCI [4, 5]. Postepowanie w ostrej fazie SCAD podsumowano 
na rycinie 4.

POSTĘPOWANIE PO PRZEBYTYM SCAD

Rokowanie i postępowanie w przypadku bólu 
w klatce piersiowej po przebytym SCAD

Rokowanie większości pacjentów po przebytym SCAD 
jest dobre. W szpitalu śmiertelność różni się pomiędzy 
pacjentami leczonymi inwazyjnie (z wyjściowym gorszym 
stanem klinicznym) a chorymi leczonymi zachowawczo. 
Śmiertelność wewnątrzszpitalna pacjentów rewasku-
laryzowanych wahała się od 0% do 3,5% [26, 36, 39]. 
Dla porównania: w kanadyjskim rejestrze obejmującym 
750 pacjentów (86,4% leczonych zachowawczo) śmier-
telność w szpitalu wynosiła 0,1% (1 pacjent), a 30-dniowa 
śmiertelność po wypisie ze szpitala wynosiła 0% [1]. 
Należy jednak zauważyć, że 15 z 648 pacjentów (2,3%) 
początkowo leczonych zachowawczo wymagało rewa-
skularyzacji podczas tej samej hospitalizacji. Dlatego 
u pacjentów leczonych zachowawczo należy rozważyć 
przedłużoną hospitalizację.

Odległa śmiertelność po przebytym SCAD waha się od 
1,2% do 3,1% w trakcie 22–37 miesięcy obserwacji [14, 25, 
36, 39]. W niedawnym badaniu 3-letnie przeżycie po STEMI 
związanym ze SCAD wynosiło 98% w porównaniu z 84% 
po STEMI o etiologii miażdżycowej [52].

Rycina 4. Postępowanie w ostrej fazie SCAD. 
Skróty: CABG (coronary artery bypass grafting), pomostowanie aortalno-wieńcowe; EKG, elektrokardiografia; PCI (percutaneous coronary in-
tervention), przezskórna interwencja wieńcowa; SCAD (spontaneous coronary artery dissection), spontaniczne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej
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W innej analizie, dotyczącej 158 osób, które przeżyły 
SCAD, wykazano, że większość pacjentów nie ma żadnych 
zmian lub ma niewielkie zmiany kurczliwości lewej komory 
i zachowaną frakcję wyrzutową ocenianą za pomocą re-
zonansu magnetycznego. Pacjenci z zawałem typu STEMI, 
przepływem TIMI 0/1 lub rozwarstwieniem wielonaczynio-
wym oraz osoby ze współistniejącymi chorobami tkanki 
łącznej miały większe strefy uszkodzenia pozawałowego 
[59]. Podobne dane dotyczące wielkości zawału ocenionej 
w badaniu echokardiograficznym zaobserwowano wśród 
227 chorych rejestru kanadyjskiego [60].

Biorąc pod uwagę wysoki odsetek spontanicznego 
gojenia się rozwarstwień leczonych zachowawczo i po-
tencjalne ryzyko rozwarstwienia jatrogennego tętnicy 
wieńcowej, nie zaleca się u pacjentów bezobjawowych 
wykonywania rutynowej kontroli za pomocą koronaro-
grafii [48]. Osoby, które przeżyły SCAD, często zgłaszają 
bóle w klatce piersiowej przez kilka miesięcy po wypisie ze 
szpitala [61, 62]. Większość dolegliwości nie jest związana 
z niedokrwieniem mięśnia sercowego. U objawowych 
pacjentów po przebytym rozwarstwieniu proksymalnego 
lub środkowego odcinka tętnicy wieńcowej, po wyklucze-
niu OZW badaniami biochemicznymi, rozsądną metodą 
diagnostyczną — zarówno do oceny gojenia się tętnicy, 
jak i oceny restenozy w stencie — jest angio-tomografia 

komputerowa (angio-TK; ryc. 5A i 5B) [63, 64]. W przypadku 
dystalnych segmentów lub rozwarstwień tętnic małego 
kalibru angio-TK może nie być odpowiednią metodą 
obrazowania. W takich przypadkach można rozważyć 
funkcjonalną ocenę indukowanego niedokrwienia mię-
śnia sercowego. Jeśli wynik będzie nieprawidłowy, należy 
rozważyć angiografię wieńcową.

Nawracające spontaniczne rozwarstwienie 
tętnicy wieńcowej
Nawracające SCAD jest definiowane jako obecność nowego 
spontanicznego rozwarstwienia zlokalizowanego w innym 
segmencie lub innej tętnicy bądź jakiegokolwiek rozwar-
stwienia, które wystąpiło po upływie 30 dni od pierwszego 
epizodu. Nawrót SCAD zwykle zdarza się w pierwotnie 
nienaruszonym segmencie naczynia wieńcowego [49]. 

Częstość występowania nawracającego SCAD w do-
tychczas opublikowanych badaniach wynosiła od 10% do 
22% w trakcie 20–56 miesięcy obserwacji [14, 25, 36, 40, 49]. 
Analiza potencjalnych czynników predykcyjnych jest moc-
no ograniczona ze względu na niewielką liczebność grup 
pacjentów z kolejnym SCAD. W jednej z prac, z udziałem 
216 pacjentów ze SCAD, czynnikiem związanym z wyższym 
ryzykiem nawrotu rozwarstwienia była krętość tętnic 
wieńcowych [65]. W innym badaniu obecność nadciśnienia 

Rycina 5. A. Ocena gojenia się spontanicznego rozwarstwienia tętnicy wieńcowej (SCAD) w badaniu tomografii komputerowej: korona-
rografia z obrazem długiego rozwarstwienia typu 2A w gałęzi przedniej zstępującej (lewa strona), potwierdzenie wygojenia się naczynia 
w badaniu tomografii komputerowej (prawa strona). B. Zastosowanie tomografii komputerowej w ocenie restenozy w stencie. Od lewej do 
prawej: SCAD pnia lewej tętnicy wieńcowej; obraz lewej tętnicy po implantacji stentów; obraz tomografii komputerowej  potwierdzający 
dobry odległy efekt rewaskularyzacji — brak restenozy w stentach

A

B
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tętniczego się zwiększała, a stosowanie beta-adrenolity-
ków zmniejszało ryzyko nawrotu choroby [25]. Ponieważ 
w tym badaniu nie dostarczono szczegółowych danych na 
temat stosowanych leków hipotensyjnych i skuteczności 
leczenia hipotensyjnego, wnioski należy traktować z nale-
żytą ostrożnością. Wymagają one potwierdzenia w dobrze 
zaprojektowanym randomizowanym badaniu klinicznym 
[66]. W innym badaniu, z udziałem 208 pacjentów, częstszy 
nawrót rozwarstwienia stwierdzono u chorych z dysplazją 
włóknisto-mięśniową i u osób z wywiadem migrenowych 
bólów głowy [2]. Stosowanie statyn oraz podwójnej terapii 
przeciwpłytkowej nie wiązało się ze zwiększonym prawdo-
podobieństwem wystąpienia ponownego epizodu SCAD. 
Wyniki ostatnich badań przedstawiono w tabeli 2. 

Leczenie farmakologiczne
Brak jest dostępnych badań klinicznych, w których oce-
niano by skuteczność farmakoterapii u osób po prze-
bytym SCAD. Optymalne leczenie farmakologiczne nie 
zostało określone. Ponieważ nadciśnienie tętnicze może 
być jednym z predyktorów nawracającego SCAD, zaleca 
się stosownie dobraną terapię przeciwnadciśnieniową, 
z zastosowaniem beta-adrenolityków jako leków pierw-
szego wyboru, jeśli tylko są dobrze tolerowane. Ocena 
funkcji lewej komory po zawale serca za pomocą badania 
echokardiograficznego lub rezonansu magnetycznego jest 
konieczna celem optymalizacji leczenia i oceny wskazań 
do ewentualnej implantacji kardiowertera-defibrylatora. 
U pacjentów z niewydolnością serca zaleca się typową 
farmakoterapię opartą na aktualnych wytycznych [67]. 

Korzyści ze stosowania statyn są nieznane, dlatego nie 
zalecamy ich u pacjentów leczonych zachowawczo, chyba 
że mają cukrzycę lub inne stany wymagające zastosowania 
statyn w profilaktyce pierwotnej. U pacjentów po implanta-
cji stentu lub z żylnymi pomostami aortalno-wieńcowymi 
można rozważyć stosowanie statyn, jako że teoretycznie 
mogą one opóźnić powstawanie miażdżycy. 

Zalecana długość stosowania podwójnej terapii prze-
ciwpłytkowej (DAPT, dual antiplatelet therapy) u pacjentów 
po implantacji stentu jest taka sama jak po miażdżycowym 
OZW [68, 69]. U pacjentów leczonych zachowawczo ko-
rzyści ze stosowania DAPT pozostają nieudowodnione. 
Pragmatycznym podejściem może być stosowanie DAPT 
przez co najmniej 3 miesiące u pacjentów bezobjawowych. 

Jeśli gojenie się naczynia zostało potwierdzone w bada-
niu angio-TK lub koronarografii (jeśli została wykonana 
z przyczyn klinicznych), DAPT można przerwać wcześniej. 
Potrzebne są badania kliniczne w celu oceny równowagi 
między potencjalnymi korzyściami a ryzykiem związanym 
z długotrwałym podawaniem aspiryny u pacjentów leczo-
nych zachowawczo z powodu SCAD.

Badania przesiewowe w kierunku dysplazji 
włóknisto-mięśniowej (FMD, fibromuscular 
dysplasia) i pozawieńcowych patologii 
naczyniowych (EVA, extracoronary vascular 
abnormalities)
Dysplazja włóknisto-mięśniowa (FMD) jest idiopatyczną, 
niemiażdżycową, niezapalną chorobą tętnic średniej 
wielkości charakteryzującą się nieprawidłową proliferacją 
komórkową i zaburzoną strukturą ściany naczynia. Może 
dotyczyć wszystkich łożysk naczyniowych (czasami kilku 
równocześnie), najczęściej występuje w tętnicach nerko-
wych oraz pozaczaszkowych odcinkach tętnic dogłowo-
wych (szyjnych lub kręgowych) [70] (ryc. 6). Występują dwa 
typy zwężeń w obrazie angiograficznym: typ ogniskowy, 
który może być obecny w każdym segmencie tętnicy, oraz 
typ wieloogniskowy (naprzemienne zwężenia i poszerzenia 
dające obraz „sznura paciorków”) występujący najczęściej 
w środkowym i dystalnym segmencie tętnicy [70] (ryc. 6).

O współwystępowaniu SCAD i FMD po raz pierwszy 
doniesiono w 2005 roku [71]. Częstość występowania FMD 
u chorych po SCAD odnotowywana w różnych badaniach 
wahała się pomiędzy 10% a 86%, w zależności od odsetka 
chorych, u których wykonano pełne badania przesiewowe 
[5]. Całościowa ocena układu tętniczego znacząco zwiększa 
prawdopodobieństwo rozpoznania FMD. W największej 
kohorcie pacjentów rejestru kanadyjskiego 411 chorych 
spośród 750 przeszło całościowy skrining pod kątem obec-
ności zmian o typie FMD i takie zmiany stwierdzono u 56,7% 
z nich [1]. Częstość występowania FMD w tętnicach nerko-
wych, szyjnych/mózgowych i biodrowo/udowych wyniosła 
odpowiednio 27,7%, 29,5% i 21,0%. W grupie Mayo Clinic 
przebadano 335 z 585 chorych, rozpoznając FMD u 58% [72]. 
Dysplazję włóknisto-mięśniową w tętnicach szyjnych/mó-
zgowych stwierdzono u 28%, w tętnicach jamy brzusznej 
i udowych u 52%. Częstość występowania zmian o typie FMD 
może być też wyższa u pacjentów z większą krętością tętnic 

Tabela 2. Częstość występowania i czynniki predykcyjne nawrotu spontanicznego rozwarstwienia tętnicy wieńcowej (SCAD, spontaneous 
coronary artery dissection)

Autor (rok publikacji) Pacjenci z nawrotem 
SCAD/pacjenci ogółem

Częstość nawrotu (%) Okres obserwacji 
(miesiące)

Czynniki predykcyjne nawrotu SCAD

Eleid (2014) 40/246 16,2 20,5 Krętość tętnic ↑

Nakashima (2016) 14/63 22,2a 34 Brak

Saw (2017) 34/327 10,4 37 Nadciśnienie tętnicze ↑
Stosowanie beta-adrenolityków↑

Kok (2018) 88/585 15 31 Brakb

Claire (2019) 22/208 10,6 56,4 Migrena ↑
Dysplazja włóknisto-mięśniowa ↑

aU 50% pacjentów nawrót SCAD wystąpił w ciągu 30 dni po pierwszym incydencie; bNawrót bólów w ciągu 30 dni od SCAD stwierdzano częściej u chorych z migreną, ale nie 
stwierdzono związku pomiędzy migreną a ponownym SCAD w ciągu 5 lat obserwacji; ↑ zwiększenie ryzyka, ↓ zmniejszenie ryzyka
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wieńcowych [65]. Z kolei w badaniu ARCADIA-POL, z udzia-
łem 232 pacjentów z rozpoznaną FMD, przeprowadzenie 
całościowej oceny układu tętniczego za pomocą angio-TK od 
głowy od miednicy („head-to-pelvis” CT) przyniosło w efekcie 
wykrycie nowych zmian dysplastycznych u 34,1% chorych 
oraz innych zmian naczyniowych u 25% [73] (uprzednio nie 
rozpoznanych z powodu niepełnego skriningu). 

Inne patologie naczyniowe stwierdzane u chorych 
ze SCAD to tętniaki, dyssekcje oraz zwiększona krętość, 
co sugeruje, że SCAD może być kliniczną prezentacją 
leżącej u jego podłoża nieznanej arteriopatii (ryc. 6) [4, 5]. 
We wspomnianej wcześniej grupie Mayo Clinic EVA wy-
kryto u 23% pacjentów [72]. Występowanie tętniaków mó-
zgowych raportowano w różnych badaniach u 7,1%–22,5% 
chorych [1, 8, 72, 74] Te informacje mogą mieć ważne impli-
kacje kliniczne, ponieważ część tętniaków może wymagać 
leczenia interwencyjnego lub systematycznej okresowej 
oceny w zależności ich od wielkości i budowy [75]. Dlatego 
też eksperci Asocjacji Interwencji Sercowo-Naczyniowych 
(AISN) rekomendują wykonanie u chorych po przebytym 
SCAD całościowej oceny układu tętniczego za pomocą 
angiografii metodą tomografii komputerowej lub rezonan-
su magnetycznego (od głowy do miednicy) celem oceny 
zmian o typie FMD lub innych patologii naczyniowych.

Rehabilitacja kardiologiczna, psychoterapia
Pacjenci po przebytym SCAD nie mają przeciwwskazań 
do rutynowej aktywności fizycznej, jest ona wskazana, by 
uniknąć nadmiernego przyrostu masy ciała oraz utrzymać 

ogólną sprawność fizyczną. Jednakże chorzy powinni 
unikać ekstremalnych wysiłków, czynności z udziałem 
manewru Valsalvy oraz sportów kontaktowych [6]. Wysiłki 
izometryczne powinny się wiązać z niewielkim obciąże-
niem oraz dużą liczbą powtórzeń. 

Rehabilitacja kardiologiczna jest zalecana u wszystkich 
chorych, którzy doświadczyli SCAD: jest bezpieczna formą 
treningu, dostarcza korzyści nie tylko w zakresie poprawy 
funkcji układu krążenia, ale także zdrowia psychicznego. 
Rehabilitacja kardiologiczna wiąże się ze zmniejszeniem 
nasilenia bólu dławicowego, depresji oraz stresu [61, 76]. 

Pacjenci po przebytym SCAD mają zwiększone ryzyko 
wystąpienia zespołu stresu pourazowego, depresji oraz 
zespołów lękowych znacząco upośledzających jakość życia 
[77, 78]. Wskazane jest prowadzenie badań przesiewowych 
celem wczesnego wykrycia zaburzeń zdrowia psychiczne-
go. Psychoterapia behawioralno-poznawcza oraz edukacja 
w zakresie odporności na stres mogą poprawić komfort 
życia pacjentów. 

Genetyka 
Bardzo nieliczne przypadki rodzinnego występowania 
SCAD sugerują, że nie jest to choroba o dużym prawdo-
podobieństwie uwarunkowania genetycznego [79, 80]. 
Rzadko przyczyną SCAD jest współistniejąca, uwarun-
kowana genetycznie choroba — najczęściej jest to cho-
roba powiązana z mutacją w obrębie genów kodujących 
kolagen, na przykład zespoły: Ehlersa–Danlosa, Marfana, 
Loeysa–Dietza czy też wielotorbielowatość nerek [5].

Rycina 6. Dysplazja włóknisto-mięśniowa (FMD, fibromuscular dysplasia) i pozawieńcowe patologie naczyniowe. A. Ogniskowa FMD tętnicy 
nerkowej. B. Wieloogniskowa FMD tętnicy nerkowej. C. FMD tętnicy szyjnej. D. Tętniak tętnicy nerkowej. E. Tętniak tętnicy szyjnej. F. Krętość 
tętnic szyjnych
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W ostatnim czasie zidentyfikowano związek pomiędzy 
genotypem rs9349379 dla genu PHACTR1/EDN1 zlokali-
zowanego na chromosomie 6q24 kodującego fosfatazę 
oraz regulator 1 aktyny a występowaniem SCAD [81]. 
Allel Rs9349379-A był związany ze zwiększonym ryzykiem 
wystąpienia SCAD. Ponadto ten genotyp miał związek 
z innymi chorobami łożyska naczyniowego, na przykład 
dysplazją włóknisto-mięśniową, chorobą wieńcową, mi-
greną, spontanicznym rozwarstwieniem tętnicy szyjnej 
lub mózgowej [82–85].

W badaniu obejmującym grupę 667 kobiet po prze-
bytym SCAD oraz 1477 zdrowych kobiet badacze z Mayo 
Clinic zidentyfikowali 5 nowych wariantów locus związa-
nych ze SCAD (1q21.3; 6p24.1; 12q13.3; 15q21.1 i 21q22.11). 
Wykazano również, że alternatywne warianty 3 spo-
śród zidentyfikowanych alleli są powiązane z chorobą 
wieńcową o etiologii miażdżycowej: sugeruje to pewne 
przeciwieństwo pomiędzy skłonnością do występo-
wania SCAD i skłonnością do zawału serca o etiologii 
miażdżycowej [86]. Te doniesienia zostały potwierdzone 
w badaniu z udziałem 270 pacjentów po przebytym 
spontanicznym rozwarstwieniu tętnicy wieńcowej oraz 
5263 zdrowych ochotników, w którym zidentyfikowano 
allell rs12740679 zlokalizowany na chromosomie 1q21.2, 
kodujący gen ADAMTSL4 dla białek macierzy pozakomór-
kowej. Co więcej, w metanalizie badań całego genomu 
wykazano, że geny zlokalizowane na chromosomie 
6p24.1 PTACTR1 locus (rs9349379) oraz 12q13 LRP1 locus 
(rs11172113) również zwiększały ryzyko wystąpienia SCAD. 
Co ciekawe, geny te są powiązane z występowaniem 
migrenowych bólów głowy. Badacze opracowali profil 
badań genetycznych i wykazali jego korelację ze zwięk-
szonym ryzykiem wystąpienia SCAD. Interesujące jest 
również, że profil ten był także związany z mniejszym ry-
zykiem wystąpienia zawału mięśnia sercowego o etiologii 
miażdżycowej [87]. W brytyjskim badaniu obejmującym 
porównanie 476 ozdrowieńców z grupą 13 772 zdrowych 
osobników wykazano, że geny powiązane z wystąpieniem 
SCAD były obecne wśród 3,5% populacji chorych (PKD1, 
COL3A1, SMAD3, TGFB2, LOX, MYLK i YY1AP1, z najsilniejszym 
związkiem z genem PKD1) [88]. Wyniki te potwierdzają 
związek pomiędzy chorobami tkanki łącznej i wielotor-
bielowatością nerek a występowaniem SCAD.

Na podstawie obecnie dostępnych danych naukowych 
grupa ekspertów AISN nie zaleca rutynowych testów 
genetycznych wśród pacjentów po przebytym SCAD. 
Można rozważyć badania genetyczne w grupie chorych 
ze współistniejącymi chorobami tkanki łącznej. 

Ciąża po przebyciu SCAD, antykoncepcja
Ryzyko ponownego wystąpienia SCAD w czasie ciąży nie 
zostało dokładnie określone. Niedawno opublikowano 
wyniki badania obserwacyjnego z udziałem 636 kobiet, 
w tym 23 ciężarnych (32 ciąże), które zaszły w ciążę po 
wystąpieniu SCAD. Nawrót rozwarstwienia stwierdzono 
u 122 chorych. W badaniu tym nie wykazano większego 

ryzyka nawrotu SCAD u chorych, które zaszły w ciążę po 
przebytym SCAD [89]. Poważnym ograniczeniem tego 
badania jest mała grupa kobiet, które zaszły w ciążę po 
SCAD, z tego powodu wyniki te powinny być ostrożnie 
intepretowane. Przed podjęciem decyzji o planowaniu 
ciąży u kobiety, która doświadczyła SCAD, powinno się 
uwzględnić funkcję lewej komory, wiek, ryzyko nawrotu 
rozwarstwienia tętnicy wieńcowej, współistnienie innych 
chorób oraz stosowane leki. Planowa ciąża nie jest przeciw-
wskazana po SCAD, każda decyzja powinna być oceniana 
indywidualnie. Należy natomiast unikać nieplanowanej 
ciąży wśród kobiet, które przebyły SCAD — z tego po-
wodu antykoncepcja jest ważnym zagadnieniem w tej 
grupie chorych. Metody planowania rozrodu powinny być 
bezpieczne oraz skuteczne: zalecana jest antykoncepcja 
przy użyciu wkładki wewnątrzmacicznej (najlepiej niehor-
monalnej) lub — jeśli to możliwe — metoda chirurgiczna 
antykoncepcji (sterylizacja pacjentki lub jej partnera). Brak 
jest danych odnośnie do bezpieczeństwa stosowania 
antykoncepcji hormonalnej. Dlatego też jeśli konieczne 
jest zastosowanie hormonów, należy wybierać systemy 
transdermalne lub wkładki wewnątrzmaciczne uwalniające 
lewonorgestrel [90]. 

SPONTANICZNE ROZWARSTWIENIE TĘTNICY 
WIEŃCOWEJ ZWIĄZANE Z CIĄŻĄ (P-SCAD, 

PREGNANCY-ASSOCIATED SCAD) 
Częstość występowania P-SCAD na podstawie badań ko-
hortowych z udziałem 4 300 000 ciężarnych, oszacowano na 
1,81/100 000 [91]. Wydaje się, że niżej opisane nakładające 
się mechanizmy mogą być odpowiedzialne za wystąpienie 
spontanicznego rozwarstwienia tętnicy wieńcowej w czasie 
ciąży [92]: 1) wzrost pojemności minutowej serca zwiększa-
jący siły ścinające działające na ścianę naczyń; 2) wysokie 
stężenie progesteronu prowadzące do przejściowych zmian 
w budowie włókien elastycznych, zmniejszenia zawartości 
kwaśnych mukopolisacharydów i osłabienia środkowej 
warstwy ściany naczyń; 3) wzrost stężenia estrogenu uła-
twiający działanie metaloproteinaz, co prowadzi do upo-
śledzenia szkieletu podporowego tętnicy; 4) upośledzona 
synteza kolagenu w okresie okołoporodowym. 

Spontaniczne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej zwią-
zane z ciążą jest częstą przyczyną ostrego zespołu wieńco-
wego w ciąży oraz w połogu, szacuje się, że odpowiada za 
około 10% wszystkich OZW występujących w tym okresie 
[93, 94]. Nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, depresja, 
migrenowe bóle głowy zwiększają ryzyko wystąpienia 
P-SCAD [91].

Charakteryzuje się ono cięższym przebiegiem, większą 
częstością występowania poważnych komorowych zabu-
rzeń rytmu serca, wstrząsu kardiogennego czy nagłego 
zatrzymania krążenia. Cięższy przebieg związany jest 
z tym, że rozwarstwieniu częściej ulega pień lewej tętnicy 
wieńcowej lub dochodzi do wielonaczyniowej dyssekcji 
[23, 92, 95]. Częstsze występowanie rozwarstwienia kilku 
naczyń wieńcowych potwierdza hipotezę występowania 
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rozsianych zmian w ścianie tętnic, będących wynikiem 
zmian hormonalnych w czasie ciąży.

U około 60% przypadków P-SCAD OZW manifestuje się 
uniesieniem odcinka ST-T w zapisie EKG. Rokowanie jest po-
ważne, ponieważ często dochodzi do upośledzenia funkcji 
skurczowej lewej komory. Kobiety, które doświadczyły 
SCAD w ciąży, częściej wymagają urządzeń wszczepialnych 
w prewencji zatrzymania krążenia lub celem optymalizacji 
funkcji mięśnia lewej komory [23]. Ryzyko nawrotu roz-
warstwienia tętnicy wieńcowej jest porównywalne z tym 
występującym w SCAD bez współistniejącej ciąży [23]. 

LUKI W WIEDZY ORAZ WYZWANIA  
NA PRZYSZŁOŚĆ 

W opracowaniu przedstawiamy rekomendacje dotyczące 
diagnostyki i leczenia spontanicznego rozwarstwienia 

tętnic wieńcowych. Wiele zagadnień, takich jak patofizjo-
logia choroby, jej związek ze statusem hormonalnym, płcią, 
optymalny czas trwania podwójnej terapii przeciwpłytko-
wej, stosowanie farmakoterapii z użyciem beta-adrenoli-
tyków czy statyn w prewencji wtórnej, wciąż pozostaje 
niewyjaśnionych. 

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne prowadzi 
rejestr pacjentów po przebytym spontanicznym rozwar-
stwieniu tętnicy wieńcowej. Zebranie danych dotyczących 
ponad 1000 pacjentów pozwoli lepiej poznać i zrozumieć 
tę zagadkową chorobę. 

W Polsce rejestr ten jest koordynowany przez Naro-
dowy Instytut Kardiologii w Warszawie. Więcej informacji 
można uzyskać, pisząc na adres e-mailowy: scad@ikard.pl.

Wszelkie zalecenia prezentowane w niniejszym opra-
cowaniu zostały przedstawione w tabeli 3. 

Tabela 3. Podsumowanie zaleceń dotyczących postępowania w spontanicznym rozwarstwieniu tętnicy wieńcowej (SCAD)

DIAGNOSTYKA

Spontaniczne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej (SCAD) powinno być zawsze brane pod uwagę w diagnostyce różnicowej objawów ostrego zespołu wieńco-
wego, szczególnie u kobiet w młodym i średnim wieku z niskim ryzykiem sercowo-naczyniowym.

Inwazyjna koronarografia pozostaje złotym standardem w diagnostyce SCAD, ale powinna być wykonywana ze szczególną ostrożnością z uwagi na zwiększo-
ne ryzyko wystąpienia jatrogennej dyssekcji.

Angiografia przy użyciu tomografii komputerowej może u części chorych dać wynik fałszywie ujemny. W przypadku stwierdzenia zwiększenia stężenia 
biomarkerów martwicy mięśnia sercowego u kobiety w młodym lub średnim wieku z objawami OZW, pomimo prawidłowego obrazu tomograficznego, należy 
zawsze rozważyć wykonanie inwazyjnej koronarografii.  

Obrazowanie wewnątrznaczyniowe (preferowana OCT) jest zalecane w dwóch scenariuszach klinicznych:  
— obraz SCAD typu 3 przypominający zmianę miażdżycową bez możliwości rozróżnienia w angiografii;
— w wybranych niejednoznacznych przypadkach SCAD typu 2, gdy profil chorego wskazuje na niskie ryzyko miażdżycy.

LECZENIE

Leczenie zachowawcze powinno być strategią z wyboru u chorych niskiego ryzyka z NSTEMI, z zachowanym przepływem w tętnicy oraz w przypadkach 
rozwarstwienia dystalnego segmentu naczynia. Samoistne gojenie się tętnicy jest obserwowane u większości chorych, leczenie rewaskularyzacyjne zaś może 
się wiązać ze zwiększonym ryzkiem powikłań okołozabiegowych.

Leczenie rewaskularyzacyjne (preferowana PCI) jest zalecane u chorych wysokiego ryzyka w przypadku utrzymującego się niedokrwienia, dyssekcji dużego 
naczynia wieńcowego lub dyssekcji proksymalnego segmentu, niestabilności hemodynamicznej lub elektrycznej.

Pomostowanie aortalno-wieńcowe (CABG) może być rozważone u chorych z dyssekcją pnia lewej tętnicy wieńcowej lub wielonaczyniowym rozwarstwieniem 
segmentów proksymalnych, gdy PCI wiąże się z wysokim ryzykiem powikłań (z powodu niekorzystnej anatomii tętnic) lub w przypadku niepowodzenia PCI.

POSTĘPOWANIE PO PRZEBYTYM SCAD

Zaleca się optymalną kontrolę ciśnienia tętniczego u chorych z nadciśnieniem tętniczym jako zapobieganie nawrotowi SCAD. Lekami pierwszego wyboru, 
przy braku przeciwwskazań, są beta-adrenolityki.

Ocena funkcji lewej komory po zawale serca za pomocą badania echokardiograficznego lub rezonansu magnetycznego jest konieczna celem optymalizacji 
leczenia i oceny wskazań do ewentualnej implantacji kardiowertera-defibrylatora. U pacjentów z niewydolnością serca zaleca się typową farmakoterapię 
opartą na aktualnych wytycznych.

Zalecana długość podwójnej terapii przeciwpłytkowej w przypadku SCAD leczonego implantacją stentu jest taka sama jak w zawale serca o etiologii miażdży-
cowej. U chorych leczonych zachowawczo zalecamy co najmniej 3-miesięczną podwójną terapię przeciwpłytkową.

U objawowych pacjentów po przebytej dyssekcji proksymalnego lub środkowego segmentu tętnicy, po wykluczeniu OZW, rozsądnym badaniem w celu 
oceny gojenia się naczynia lub wykluczenia restenozy w stencie jest angiografia przy użyciu tomografii komputerowej. W przypadku przebycia rozwarstwienia 
segmentu dystalnego lub tętnicy małego kalibru tomografia komputerowa może nie być odpowiednią metodą oceny. W takich przypadkach można rozważyć 
funkcjonalną ocenę indukowanego niedokrwienia mięśnia sercowego. Jeśli wynik będzie nieprawidłowy, należy rozważyć angiografię wieńcową, gdy ewentu-
alna rewaskularyzacja z niej wynikająca jest technicznie możliwa.

Zaleca się wykonanie badań przesiewowych układu tętniczego (od głowy do miednicy) w kierunku występowania zmian o typie dysplazji włóknisto-mięśnio-
wej lub pozawieńcowych patologii naczyniowych.

Zwykła aktywność fizyczna nie jest przeciwwskazana. Chorzy powinni unikać ekstremalnych wysiłków, czynności z udziałem manewru Valsalvy oraz sportów 
kontaktowych. Wskazane jest prowadzenie badań przesiewowych celem wczesnego wykrycia i leczenia zaburzeń zdrowia psychicznego.

Planowa ciąża nie jest przeciwwskazana po SCAD. Jednakże decyzja dotycząca planowania ciąży powinna zostać przedyskutowana w zespole ginekologiczno
-kardiologicznym. 
U kobiet nieplanujących ciąży zalecana jest antykoncepcja przy użyciu wkładki wewnątrzmacicznej (najlepiej niehormonalnej) lub — jeśli to możliwe — 
metoda chirurgiczna antykoncepcji. Jeśli konieczne jest zastosowanie hormonów, należy wybierać systemy transdermalne lub wkładki wewnątrzmaciczne 
uwalniające lewonorgestrel.

Rutynowe testy genetyczne u pacjentów po przebytym SCAD nie są zalecane. Można rozważyć badania genetyczne w grupie chorych ze współistniejącymi 
chorobami tkanki łącznej lub obciążającym wywiadem rodzinnym w kierunku arteriopatii. 

Skróty: CABG (coronary-artery bypass grafting), pomostowanie aortalno-wieńcowe; NSTEMI (non-ST elevation myocardial infarction), zawał serca bez uniesienia odcinka ST; OCT 
(optical coherence tomography), optyczna koherentna tomografia; OZW, ostry zespół wieńcowy; PCI (percutaneous coronary interventions), przezskórna interwencja wieńcowa

mailto:scad@ikard.pl
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