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Samoistne rozwarstwienie tetnic dogtowowych

Piotr Jurczyk', Krystian Obara', Maciej Guzinski2, Klaudia Jezowska-Jurczyk', Bogustaw Paradowski’

TKatedra i Klinika Neurologii Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

27akfad Radiologii Ogdlnej, Zabiegowej i Neuroradiologii Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

STRESZCZENIE

Rozwarstwienie tetnicy dogtowowe;j jest schorzeniem o ztozonej etiologii. Ze wzgledu na zmienng symptomatologie
i czesto podostry przebieg prawidtowe rozpoznanie moze sprawiac trudnosci. Autorzy przedstawili przypadek chorej

w wieku 32 lat, u ktorej doszto do samoistnego rozwarstwienia tetnic dogtowowych z przemijajagcymi objawami

neurologicznymi.
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Stowa kluczowe: rozwarstwienie tgtnicy szyjnej wewnetrznej, rozwarstwienie tetnicy kregowej

WPROWADZENIE

Rozwarstwienie jednego lub kilku gtéwnych na-
czyn tetniczych zaopatrujacych mézgowie jest
okreslane wspélnym terminem — ,,rozwarstwienie
tetnicy szyjnej” (CAD, cervical artery dissection).
Na CAD sktada sie rozwarstwienie tetnic szyjnych
wewnetrznych (ICAD, internal carotid artery dis-
section) oraz tetnic kregowych (VAD, vertebral
artery dissection). Roczna zapadalnosc¢ szacuje
sie na 2,6 na 100 tys. oséb z niewielky przewaga
mezczyzn (53-57%) [1-3]. Stosunek czestosci wy-
stepowania ICAD do VAD wynosi w przyblizeniu
2:1 [4]. Charakterystyczng lokalizacjg ICAD jest od-
cinek 2-3 cm powyzej rozwidlenia tetnicy szyjnej
wspolnej [5]. Jest to istotny czynnik ryzyka przemi-
jajacego napadu niedokrwiennego (TIA, transient
ischaemic attack) oraz udaru niedokrwiennego
mozgu u 0s6b ponizej 45. roku zycia (20% v. 2%
w ogélnej grupie chorych) [6]. Histopatologicznie
mozna wyrézni¢ uszkodzenia: podprzydankowe,
ktore sq zwigzane gtownie z dysfunkcjg wtokien
wspotczulnych (zespdt Hornera) lub dolnych ner-
wow czaszkowych (szczegolnie podjezykowego),
oraz podsréodbtonkowe, ktére sprzyjajg zmniej-
szeniu przeptywu krwi w mechanizmie zakrzepo-
wym, zatorowym lub mieszanym [7]. Ze wzgledu

na przyczyne powstania, rozwarstwienie dzieli sie
na urazowe, spowodowane dziataniem tepego
urazu bezposredniego na szyje, lub akceleracji-de-
celeracji, powstate w wyniku dziatania niewielkiej
sity, na przyktad odchylenia gtowy w trakcie malo-
wania, ¢wiczenia jogi, mycia wtosow, aktywnosci
seksualnej oraz manipulacji odcinkiem szyjnym
kregostupa, wyréznia sie takze rozwarstwienia

samoistne [8, 9].

Do czynnikéw ryzyka samoistnego rozwar-
stwienia tetnic zalicza sie:

* genetycznie uwarunkowane defekty tkanki
tacznej, takie jak zesp6t Marfana, typ IV ze-
spotu Ehlersa-Danlosa, autosomalnie dominu-
jaca wielotorbielowatos¢ nerek (ADPKD, au-
tosomal dominant polycystic kidney disease),
typ | wrodzonej tamliwosci kosci (osteogenesis
imperfecta), niedobér alfa,-antytrypsyny, he-
mochromatoza dziedziczna [7, 10, 11];

* schorzenia o prawdopodobnym podtozu ge-
netycznym, takie jak dysplazja wtéknisto-mies-
niowa, migrena [9];

* podwyzszone cisnienie wewnatrz klatki pier-
siowej, na przyktad w przebiegu poprzedzajg-
cej infekcji gérnych drég oddechowych [12];

» dtugotrwate nadcisnienie tetnicze [2].
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OPIS PRZYPADKU

Kobiete w wieku 32 lat, bez istotne] przesztosci
chorobowej, przyjeto do Kliniki Neurologii Uni-
wersyteckiego Szpitala Klinicznego we Wroctawiu
w marcu 2015 roku z powodu przemijajacych za-
burzen mowy o charakterze afazji ruchowej oraz
niedowtadu prawej konczyny gérnej, ktére poja-
wity sie nagle w trakcie biegu i byty poprzedzone
lewostronnym bélem okolicy potylicznej gltowy
z fotopsjami po tej stronie. Objawy wycofaty sie
w ciggu kilku godzin, oprécz bélu catej gtowy
o charakterze uciskowym. Kilka dni przed przyje-
ciem u chorej wystapit przemijajacy szum uszny
o charakterze pulsujagcym w lewym uchu.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono: wy-
soki wzrost, asteniczng budowe ciata, obnizong
ostros¢ widzenia w lewym oku, asymetrie ust na
niekorzys¢ strony prawej, zwawsze odruchy w kon-
czynie gérnej prawej, arachnodaktylie i obecnos¢
objawéw Steinberga oraz Walkera-Murdocha
(nadmierna ruchomos¢ stawow rak). W badaniu
ultrasonograficznym (USG) tetnic dogtowowych
metodg Dopplera stwierdzono rozwarstwienie
obu tetnic szyjnych wewnetrznych ze zwezeniem
Swiatta naczyn o 75-80% w prawej tetnicy szyjnej
wewnetrznej (RICA, right internal carotid artery)
i 80% w lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej (LICA,
left internal carotid artery) w ocenie planime-
trycznej (ryc. 1) z ,internalizacja”, czyli zblizeniem
widma przeptywu do charakterystycznego w wa-
runkach fizjologicznych dla ICA w obu tetnicach
szyjnych zewnetrznych (ryc. 2). Ponadto uwidocz-
niono rozwarstwienie lewej tetnicy kregowej w od-
cinku V2 od wysokosci C5/C6 ze zwezeniem Swiatta
o okoto 45% (ryc. 3) z podwyzszonymi predkos-
ciami przeptywu i zjawiskiem ,aliasingu”, czyli
artefaktu zwigzanego z czestoscig prébkowania
doplerowskiego (ryc. 4). Diagnostyke rozszerzono
o przezczaszkowa ultrasonografie doplerowska
(TCD, transcranial Doppler), w ktérym wykazano
obecnos¢ krazenia obocznego krwi przez tetni-
ce nadbloczkowe, tetnice taczace tylne i tetnice
rdzeniowg przednia (ryc. 5). Zmiany ultrasono-
graficzne potwierdzono w angiografii tomografii
komputerowej (angio-CT, angiography computed
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Rycina 1. Rozwarstwienie w lewej tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej z objawem , fatszywego swiatta” (false lumen)
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Rycina 2. ,Internalizacja” przeptywu w lewej tetnicy szyjnej
zewnetrznej
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Rycina 3. Rozwarstwienie w lewej tetnicy kregowej

www.journals.viamedica.pl/polski_przeglad_neurologiczny




Polski Przeglad Neurologiczny 2019, tom 15, nr 1, 60-65

Tis 06 12L
Carotid

Q KLINIKA NEUROLOGH M1.0

[
1 Vel 126.7 cris|

3 Vel 57.8 cms
<-Vel 57.8cm/s
Vel 0.0 cvs)

INVERT _ AC 60.
- 150

Rycina 4. Podwyzszenie predkosci przeptywu w lewej tet-
nicy kregowej
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Rycina 5. Odwrocenie przeptywu krwi w tetnicy nadblocz-
kowej prawej

tomography), gdzie uwidoczniono dtugoodcinko-
we zwezenie RICA (ryc. 6A, B), krétkoodcinkowe
zwezenie LICA (ryc. 7) oraz wariant anatomicz-
ny pod postacig czteronaczyniowego tuku aorty.
W badaniu rezonansu magnetycznego (MRI, mag-
netic resonance imaging) gtowy wykluczono ostre
zmiany niedokrwienne. W badaniach laboratoryj-
nych stwierdzono opornos¢ na aktywne biatko C
potwierdzong mutacjg czynnika V Leiden w bada-
niu genetycznym. Nie wykazano innych czynnikow
ryzyka zakrzepicy tetniczej (aktywnos¢ czynnika
VI, obecnos¢ przeciwciat przeciwko cytoplazmie
neutrofili typu okotojgdrowego [pANCA, perinuc-

lear anti-neutrophil cytoplasmic antibodies] i cy-

Rycina 6A. Dtugoodcinkowe zwezenie w prawej tetnicy
szyjnej wewnetrznej; B. Rekonstrukcja 3D

toplazmatycznego [cANCA, cytoplasmic ANCA],
antykoagulant tocznia, przeciwciata przeciw
beta,-mikroglobulinie).

U chorej zastosowano leczenie zachowawcze:
kwas acetylosalicylowy w dawce 150 mg/dobe oraz
enoksaparyne podskérnie w dawce 1 mg/kg mc.
2 razy/dobe, ktoére przerwano po kilku dniach
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Rycina 7. Krétkoodcinkowe zwezenie lewej tetnicy szyjnej
wewnetrznej

z powodu reakcji nadwrazliwosci typu p6éznego
(wysypka skérna). W badaniu genetycznym wy-
kluczono zespét Marfana oraz potwierdzono mu-
tacje genu reduktazy metylotetrahydrofolianowej
(MTHFR, methylenetetrahydrofolate reductase).

OMOWIENIE

Czestos¢ wystepowania samoistnego rozwarstwie-
nia wiecej niz jednej tetnicy dogtowowej nie jest
doktadnie znana, szacuje sie jg na 13-22% wszyst-
kich przypadkoéw [2, 13, 14]. Obraz kliniczny zalezy
od lokalizacji rozwarstwienia naczyn. Najczestszym
i czesto jedynym objawem klinicznym jest bol gto-
wy lub szyi (65%) [15]. Moze on przypominac bol
migrenowy lub klasterowy [1]. Za typowq triade
objawéw sugerujacg ICAD uznaje sie jednostronny
bél szyi lub gtowy z czesciowym zespotem Hornera
(bez anhydrozy) oraz niedokrwieniem siatkowki
lub mézgowia. Rozwarstwienie VAD charakteryzu-
je sie: bélem potyliczno-szyjnym oraz zawrotami
gtowy, dyzartria, zaburzeniami w polu widzenia,
niezbornoscig lub podwdéjnym widzeniem [6,
16]. W przypadku powstania tetniaka rzekomego
moga sie pojawic¢ objawy mono- lub polineuropatii
dolnych nerwéw czaszkowych z ucisku [16]. Lee
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i wsp. [2] ocenili czestos¢ powikian neurologicz-
nych spontanicznego rozwarstwienia tetnicy szyj-
nej (SCAD, spontaneous cervical artery dissection)
na 23% TIA i 56% udaréw niedokrwiennych.

Rozpoznanie rozwarstwienia tetnic dogtowo-
wych opiera sie gtéwnie na badaniach USG, TCD,
angio-CT, MRI, angio-MRI oraz klasycznej angio-
grafii. Dobor metody zalezy od jej czutosci i swoi-
stosci, dostepnosci badania oraz mozliwych powi-
ktan. Badaniem z wyboru, ze wzgledu na wysoka
czutosc i swoistos¢ oraz mozliwos¢ uwidocznienia
krwiakéw $rédsciennych, jest angio-MRI w pota-
czeniu z aksjalng sekwencja T1 fat sat (supresja
sygnatu ttuszczowego) [17]. Do zalet badania USG
doplerowskiego naleza: dostepnos¢ i powtarzal-
nos¢, wada jest zaleznos¢ wyniku od doswiadcze-
nia badajacego oraz trudnosci w obrazowaniu
naczyn wewnatrzczaszkowych. Badanie TCD jest
badaniem czynnosciowym pozwalajacym wykazaé
stan krgzenia w tetnicach wewnatrzczaszkowych,
a takze charakterystyke krazenia obocznego.

W ostatnich latach ujawniono powigzanie mie-
dzy ryzykiem samoistnego rozwarstwienia tetnic
dogtowowych a mutacjami niektérych genow
LOXL1, PHACTR1 oraz MTHFR. Obecnos¢ mutacji
MTHFR stwierdzono u opisywanej chorej [18-20].
Biatko bedace produktem genu jest enzymem ka-
talizujgcym reakcje redukcji 5,10-metylenotetra-
hydrofolianu do 5-metylotetrahydrofolianu, ktory
z kolei posredniczy w przeksztatcaniu potencjalnie
toksycznej homocysteiny do metioniny. Niedobor
MTHFR moze skutkowac hiperhomocyteinemia,
ktéra moze uczestniczyé w patogenezie niekté-
rych schorzen, miedzy innymi miazdzycy tetnic,
chorobie Alzheimera, raka okreznicy, depresji u do-
rostych oraz wad cewy nerwowej u dzieci [21].

Celem leczenia rozwarstwienia tetnic dogtowo-
wych sg zahamowanie zwezania naczynia, prze-
ciwdziatanie incydentom zakrzepowo-zatorowym
oraz utrzymanie perfuzji narzagdowej. W badaniu
CADISS (Cervical Artery Dissection in Stroke Stu-
dy), opublikowanym w 2015 roku, wykazano
poroéwnywalng skutecznosé leczenia antyagrega-
cyjnego i antykoagulacyjnego (zwiekszone ryzy-
ko krwawienia srédczaszkowego) [22]. Zgodnie
z zaleceniami American Heart Association (AHA)
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farmakoterapia powinna byc¢ kontynuowana przez
3-6 miesiecy. Obecnie nie ma jednoznacznie usta-
lonych wskazan do leczenia zabiegowego, nalezy
rozwazyc¢ jego mozliwosc u chorych z nieskuteczng
farmakoterapia, przeciwwskazaniami do takiego
leczenia oraz wysokim ryzykiem nawrotowego
udaru mézgu [23]. Metoda z wyboru jest inter-
wencja wewnatrznaczyniowa z wszczepieniem
stentu. Rzadziej stosuje sie otwarty zabieg angio-
chirurgiczny. Leczenie endowaskularne wykazuje
wieksze bezpieczenstwo pod wzgledem powi-
ktania w postaci udaru niedokrwiennego (0,02%
v. 10%) oraz smiertelnosci okotozabiegowej (0%
v.2%) [24, 25]. Otwartg kwestig pozostaje ustale-
nie standardéw postepowania u chorych z rozwar-
stwieniem mnogich tetnic dogtowowych, szcze-
golnie z defektem tkanki tgcznej.

PODSUMOWANIE

Samoistne rozwarstwienie mnogich tetnic dogto-
wowych jest rzadkg przyczyng przemijajgcych napa-
dow niedokrwiennych i udarow mézgu, szczegdlnie
u chorych w mtodym i srednim wieku. W diagno-
styce wykorzystuje sie badania neuroobrazowe,
w tym miedzy innymi MRI, badania ultrasonogra-
ficzne i angiograficzne. Wraz z pogtebieniem wie-
dzy o czynnikach ryzyka, w tym uwarunkowanych
genetycznie, mozna udoskonali¢ profilaktyke, roz-
poznawanie i leczenie tego schorzenia.
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