
STRESZCZENIE

Rozwarstwienie tętnicy dogłowowej jest schorzeniem o złożonej etiologii. Ze względu na zmienną symptomatologię  
i często podostry przebieg prawidłowe rozpoznanie może sprawiać trudności. Autorzy przedstawili przypadek chorej 
w wieku 32 lat, u której doszło do samoistnego rozwarstwienia tętnic dogłowowych z przemijającymi objawami 
neurologicznymi.
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WPROWADZENIE
Rozwarstwienie jednego lub kilku głównych na-

czyń tętniczych zaopatrujących mózgowie jest 

określane wspólnym terminem — „rozwarstwienie 

tętnicy szyjnej” (CAD, cervical artery dissection). 

Na CAD składa się rozwarstwienie tętnic szyjnych 

wewnętrznych (ICAD, internal carotid artery dis-

section) oraz tętnic kręgowych (VAD, vertebral 

artery dissection). Roczną zapadalność szacuje 

się na 2,6 na 100 tys. osób z niewielką przewagą 

mężczyzn (53–57%) [1–3]. Stosunek częstości wy-

stępowania ICAD do VAD wynosi w przybliżeniu 

2:1 [4]. Charakterystyczną lokalizacją ICAD jest od-

cinek 2–3 cm powyżej rozwidlenia tętnicy szyjnej 

wspólnej [5]. Jest to istotny czynnik ryzyka przemi-

jającego napadu niedokrwiennego (TIA, transient 

ischaemic attack) oraz udaru niedokrwiennego 

mózgu u osób poniżej 45. roku życia (20% v. 2% 

w ogólnej grupie chorych) [6]. Histopatologicznie 

można wyróżnić uszkodzenia: podprzydankowe, 

które są związane głównie z dysfunkcją włókien 

współczulnych (zespół Hornera) lub dolnych ner-

wów czaszkowych (szczególnie podjęzykowego), 

oraz podśródbłonkowe, które sprzyjają zmniej-

szeniu przepływu krwi w mechanizmie zakrzepo-

wym, zatorowym lub mieszanym [7]. Ze względu 

na przyczynę powstania, rozwarstwienie dzieli się 

na urazowe, spowodowane działaniem tępego 

urazu bezpośredniego na szyję, lub akceleracji–de-

celeracji, powstałe w wyniku działania niewielkiej 

siły, na przykład odchylenia głowy w trakcie malo-

wania, ćwiczenia jogi, mycia włosów, aktywności 

seksualnej oraz manipulacji odcinkiem szyjnym 

kręgosłupa, wyróżnia się także rozwarstwienia 

samoistne [8, 9].

Do czynników ryzyka samoistnego rozwar-

stwienia tętnic zalicza się:

•	 genetycznie uwarunkowane defekty tkanki 

łącznej, takie jak zespół Marfana, typ IV ze-

społu Ehlersa-Danlosa, autosomalnie dominu-

jąca wielotorbielowatość nerek (ADPKD, au-

tosomal dominant polycystic kidney disease), 

typ I wrodzonej łamliwości kości (osteogenesis 

imperfecta), niedobór alfa1-antytrypsyny, he-

mochromatoza dziedziczna [7, 10, 11];

•	 schorzenia o prawdopodobnym podłożu ge-

netycznym, takie jak dysplazja włóknisto-mięś-

niowa, migrena [9];

•	 podwyższone ciśnienie wewnątrz klatki pier-

siowej, na przykład w przebiegu poprzedzają-

cej infekcji górnych dróg oddechowych [12];

•	 długotrwałe nadciśnienie tętnicze [2].
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OPIS PRZYPADKU
Kobietę w wieku 32 lat, bez istotnej przeszłości 

chorobowej, przyjęto do Kliniki Neurologii Uni-

wersyteckiego Szpitala Klinicznego we Wrocławiu 

w marcu 2015 roku z powodu przemijających za-

burzeń mowy o charakterze afazji ruchowej oraz 

niedowładu prawej kończyny górnej, które poja-

wiły się nagle w trakcie biegu i były poprzedzone 

lewostronnym bólem okolicy potylicznej głowy 

z fotopsjami po tej stronie. Objawy wycofały się 

w ciągu kilku godzin, oprócz bólu całej głowy 

o charakterze uciskowym. Kilka dni przed przyję-

ciem u chorej wystąpił przemijający szum uszny 

o charakterze pulsującym w lewym uchu.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono: wy-

soki wzrost, asteniczną budowę ciała, obniżoną 

ostrość widzenia w lewym oku, asymetrię ust na 

niekorzyść strony prawej, żwawsze odruchy w koń-

czynie górnej prawej, arachnodaktylię i obecność 

objawów Steinberga oraz Walkera-Murdocha 

(nadmierna ruchomość stawów rąk). W badaniu 

ultrasonograficznym (USG) tętnic dogłowowych 

metodą Dopplera stwierdzono rozwarstwienie 

obu tętnic szyjnych wewnętrznych ze zwężeniem 

światła naczyń o 75–80% w prawej tętnicy szyjnej 

wewnętrznej (RICA, right internal carotid artery) 

i 80% w lewej tętnicy szyjnej wewnętrznej (LICA, 

left internal carotid artery) w ocenie planime-

trycznej (ryc. 1) z „internalizacją”, czyli zbliżeniem 

widma przepływu do charakterystycznego w wa-

runkach fizjologicznych dla ICA w obu tętnicach 

szyjnych zewnętrznych (ryc. 2). Ponadto uwidocz-

niono rozwarstwienie lewej tętnicy kręgowej w od-

cinku V2 od wysokości C5/C6 ze zwężeniem światła 

o około 45% (ryc. 3) z podwyższonymi prędkoś-

ciami przepływu i zjawiskiem „aliasingu”, czyli 

artefaktu związanego z częstością próbkowania 

doplerowskiego (ryc. 4). Diagnostykę rozszerzono 

o przezczaszkową ultrasonografię doplerowską 

(TCD, transcranial Doppler), w którym wykazano 

obecność krążenia obocznego krwi przez tętni-

ce nadbloczkowe, tętnice łączące tylne i tętnicę 

rdzeniową przednią (ryc. 5). Zmiany ultrasono-

graficzne potwierdzono w angiografii tomografii 

komputerowej (angio-CT, angiography computed 

Rycina 1. Rozwarstwienie w lewej tętnicy szyjnej wewnętrz-
nej z objawem „fałszywego światła” (false lumen)

Rycina 2. „Internalizacja” przepływu w lewej tętnicy szyjnej 
zewnętrznej

Rycina 3. Rozwarstwienie w lewej tętnicy kręgowej
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tomography), gdzie uwidoczniono długoodcinko-

we zwężenie RICA (ryc. 6A, B), krótkoodcinkowe 

zwężenie LICA (ryc. 7) oraz wariant anatomicz-

ny pod postacią czteronaczyniowego łuku aorty. 

W badaniu rezonansu magnetycznego (MRI, mag-

netic resonance imaging) głowy wykluczono ostre 

zmiany niedokrwienne. W badaniach laboratoryj-

nych stwierdzono oporność na aktywne białko C 

potwierdzoną mutacją czynnika V Leiden w bada-

niu genetycznym. Nie wykazano innych czynników 

ryzyka zakrzepicy tętniczej (aktywność czynnika 

VIII, obecność przeciwciał przeciwko cytoplazmie 

neutrofili typu okołojądrowego [pANCA, perinuc-

lear anti-neutrophil cytoplasmic antibodies] i cy-

toplazmatycznego [cANCA, cytoplasmic ANCA], 

antykoagulant tocznia, przeciwciała przeciw  

beta2-mikroglobulinie).

U chorej zastosowano leczenie zachowawcze: 

kwas acetylosalicylowy w dawce 150 mg/dobę oraz 

enoksaparynę podskórnie w dawce 1 mg/kg mc.  

2 razy/dobę, które przerwano po kilku dniach 

Rycina 4. Podwyższenie prędkości przepływu w lewej tęt-
nicy kręgowej

Rycina 5. Odwrócenie przepływu krwi w tętnicy nadblocz-
kowej prawej

Rycina 6A. Długoodcinkowe zwężenie w prawej tętnicy 
szyjnej wewnętrznej; B. Rekonstrukcja 3D

B

A
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z powodu reakcji nadwrażliwości typu późnego 

(wysypka skórna). W badaniu genetycznym wy-

kluczono zespół Marfana oraz potwierdzono mu-

tację genu reduktazy metylotetrahydrofolianowej 

(MTHFR, methylenetetrahydrofolate reductase).

OMÓWIENIE
Częstość występowania samoistnego rozwarstwie-

nia więcej niż jednej tętnicy dogłowowej nie jest 

dokładnie znana, szacuje się ją na 13–22% wszyst-

kich przypadków [2, 13, 14]. Obraz kliniczny zależy 

od lokalizacji rozwarstwienia naczyń. Najczęstszym 

i często jedynym objawem klinicznym jest ból gło-

wy lub szyi (65%) [15]. Może on przypominać ból 

migrenowy lub klasterowy [1]. Za typową triadę 

objawów sugerującą ICAD uznaje się jednostronny 

ból szyi lub głowy z częściowym zespołem Hornera 

(bez anhydrozy) oraz niedokrwieniem siatkówki 

lub mózgowia. Rozwarstwienie VAD charakteryzu-

je się: bólem potyliczno-szyjnym oraz zawrotami 

głowy, dyzartrią, zaburzeniami w polu widzenia, 

niezbornością lub podwójnym widzeniem [6, 

16]. W przypadku powstania tętniaka rzekomego 

mogą się pojawić objawy mono- lub polineuropatii 

dolnych nerwów czaszkowych z ucisku [16]. Lee  

i wsp. [2] ocenili częstość powikłań neurologicz-

nych spontanicznego rozwarstwienia tętnicy szyj-

nej (SCAD, spontaneous cervical artery dissection) 

na 23% TIA i 56% udarów niedokrwiennych.

Rozpoznanie rozwarstwienia tętnic dogłowo-

wych opiera się głównie na badaniach USG, TCD, 

angio-CT, MRI, angio-MRI oraz klasycznej angio-

grafii. Dobór metody zależy od jej czułości i swoi-

stości, dostępności badania oraz możliwych powi-

kłań. Badaniem z wyboru, ze względu na wysoką 

czułość i swoistość oraz możliwość uwidocznienia 

krwiaków śródściennych, jest angio-MRI w połą-

czeniu z aksjalną sekwencją T1 fat sat (supresja 

sygnału tłuszczowego) [17]. Do zalet badania USG 

doplerowskiego należą: dostępność i powtarzal-

ność, wadą jest zależność wyniku od doświadcze-

nia badającego oraz trudności w obrazowaniu 

naczyń wewnątrzczaszkowych. Badanie TCD jest 

badaniem czynnościowym pozwalającym wykazać 

stan krążenia w tętnicach wewnątrzczaszkowych, 

a także charakterystykę krążenia obocznego.

W ostatnich latach ujawniono powiązanie mię-

dzy ryzykiem samoistnego rozwarstwienia tętnic 

dogłowowych a mutacjami niektórych genów 

LOXL1, PHACTR1 oraz MTHFR. Obecność mutacji 

MTHFR stwierdzono u opisywanej chorej [18–20]. 

Białko będące produktem genu jest enzymem ka-

talizującym reakcję redukcji 5,10-metylenotetra-

hydrofolianu do 5-metylotetrahydrofolianu, który 

z kolei pośredniczy w przekształcaniu potencjalnie 

toksycznej homocysteiny do metioniny. Niedobór 

MTHFR może skutkować hiperhomocyteinemią, 

która może uczestniczyć w patogenezie niektó-

rych schorzeń, między innymi miażdżycy tętnic, 

chorobie Alzheimera, raka okrężnicy, depresji u do-

rosłych oraz wad cewy nerwowej u dzieci [21].

Celem leczenia rozwarstwienia tętnic dogłowo-

wych są zahamowanie zwężania naczynia, prze-

ciwdziałanie incydentom zakrzepowo-zatorowym 

oraz utrzymanie perfuzji narządowej. W badaniu 

CADISS (Cervical Artery Dissection in Stroke Stu-

dy), opublikowanym w 2015 roku, wykazano 

porównywalną skuteczność leczenia antyagrega-

cyjnego i antykoagulacyjnego (zwiększone ryzy-

ko krwawienia śródczaszkowego) [22]. Zgodnie 

z zaleceniami American Heart Association (AHA) 

Rycina 7. Krótkoodcinkowe zwężenie lewej tętnicy szyjnej 
wewnętrznej
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farmakoterapia powinna być kontynuowana przez 

3–6 miesięcy. Obecnie nie ma jednoznacznie usta-

lonych wskazań do leczenia zabiegowego, należy 

rozważyć jego możliwość u chorych z nieskuteczną 

farmakoterapią, przeciwwskazaniami do takiego 

leczenia oraz wysokim ryzykiem nawrotowego 

udaru mózgu [23]. Metodą z wyboru jest inter-

wencja wewnątrznaczyniowa z wszczepieniem 

stentu. Rzadziej stosuje się otwarty zabieg angio-

chirurgiczny. Leczenie endowaskularne wykazuje 

większe bezpieczeństwo pod względem powi-

kłania w postaci udaru niedokrwiennego (0,02%  

v. 10%) oraz śmiertelności okołozabiegowej (0%  

v. 2%) [24, 25]. Otwartą kwestią pozostaje ustale-

nie standardów postępowania u chorych z rozwar-

stwieniem mnogich tętnic dogłowowych, szcze-

gólnie z defektem tkanki łącznej.

PODSUMOWANIE
Samoistne rozwarstwienie mnogich tętnic dogło-

wowych jest rzadką przyczyną przemijających napa-

dów niedokrwiennych i udarów mózgu, szczególnie 

u chorych w młodym i średnim wieku. W diagno-

styce wykorzystuje się badania neuroobrazowe, 

w tym między innymi MRI, badania ultrasonogra-

ficzne i angiograficzne. Wraz z pogłębieniem wie-

dzy o czynnikach ryzyka, w tym uwarunkowanych 

genetycznie, można udoskonalić profilaktykę, roz-

poznawanie i leczenie tego schorzenia.
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