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WSTEP

Rozwarstwienie tetnicy szyjnej wewnetrznej (RTSW), uznana
przyczyna udaru moézgu, odpowieda za ok. 20% udaréw nie-
dokrwiennych u mtodych pacjentéw. Spektrum objawow
klinicznych RTSW jest bogate — od objawéw miejscowych,
takich jak bol czy porazenia nerwéw czaszkowych, do obja-
woéw niedokrwienia mézgu w postaci przemijajacych atakéw
niedokrwiennych (TIA) czy zawatu mézgu. Obraz kliniczny
moze by¢ nietypowy, a przebieg rézny, co zwlaszcza w po-
czatkowym okresie rozwoju choroby utrudnia postawienie
prawidtowej diagnozy.

Pierwszy opis pourazowego RTSW przedstawiliw 1947 r.
Dratz i Woodhall, a w latach 1957-1959 Jentzer, Anderson
i Schechter opublikowali pierwsze opisy spontanicznego
RTSW [1]. W ciagu ostatnich kilku dekad przedstawiono wy-
niki badan przegladowych i obserwacyjnych [2, 3], ktére kon-
centruja sie na poszczegolnych aspektach choroby, np. czyn-
nikach ryzyka, patogenezie zjawiska, powigzaniach RTSW
z chorobami tkanki tacznej i sposobach leczenia RTSW [1].
Weciaz brakuje randomizowanych, zadlepionych badan kli-
nicznych obejmujacych te grupe chorych.

EPIDEMIOLOGIA

Jak wykazaty badania populacyjne przeprowadzone w Sta-
nach Zjednoczonych i Europie, roczna czesto$¢ wystepo-
wania spontanicznego RTSW wynosi 2,5-3 na 100 tys.
mieszkancow [4, 5]. W odcinku zewnatrzczaszkowym RTSW
moze dotyczy¢ 0s6b w kazdym okresie zycia, wiaczajac w to
okres dziecinstwa, ale najczesciej dotyczy os6b mtodych
i w Srednim wieku. Wiekszos¢ pacjentéw z RTSW to osoby
miedzy 25. a 45. rz., a szczyt zachorowar przypada na piata
dekade zycia [5]. Do wyjatkowych rzadkosci nalezg donie-

sienia 0 RTSW u niemowlat wskutek urazu wewngtrzma-
cicznego lub okotoporodowego [6]. Nie stwierdza sie pre-
dylekgji pfci, ale u kobiet RTSW wystepuje $rednio o 5 lat
wczesniej niz u mezczyzn [5]. Wsréd oséb dorostych poni-
zej 30. rz. RTSW wystepuje czesciej w odcinku wewnatrz-
czaszkowym [7].

Rozwarstwienie tetnicy szyjnej wewnetrznej odpowiada
za 0,4-4% wszystkich udaréw niedokrwiennych w populacji
[8, 91. Jest przyczyng 5-25% udaréw mézgu u os6b mtodych
do 45.rz.[5, 10], a u starszych odpowiednio 2,5% przypad-
kow [71]. Jest rowniez czesta przyczyng porazef nerwbw czasz-
kowych i nagtego pogorszenia wzroku. Z kolei niedokrwien-
ne objawy neurologiczne wystepuja w 30-80% przypadkéw
RTSW, z czego udar mbzgu rozwija sie w ok. 20% przypad-
kow RTSW [11].

Rozwarstwienie tetnicy szyjnej wewnetrznej zdarza sie
zaréwno w odcinku zewnatrz-, jak i wewnatrzczaszkowym;
w odcinku zewnatrzczaszkowym stanowi az 75% przypad-
kow rozwarstwien tetnic dogfowowych [12]. Dla poréwna-
nia odsetek rozwarstwien zewnatrzczaszkowego odcinka tet-
nicy kregowej wynosi 15%. Pozostate lokalizacje rozwarstwieri
to $roédczaszkowy odcinek tetnicy szyjnej wewnetrznej lub
tetnicy kregowej, tetnica Srodkowa mézgu czy tetnica pod-
stawna [13]. W ok. 20% przypadkéw RTSW ma wiecej niz
jedng lokalizacje (np. rozwarstwienie obustronne) [10].

ETIOPATOGENEZA

Przyczyny RTSW nie sa wyjasnione, a chorobe uznaje sie za
wieloczynnikowa. Wyodrebnia sie rozwarstwienie urazowe
i samoistne (spontaniczne). Choroba moze by¢ spowodowa-
na tepym urazem szyi, uderzeniem glowy z nadmiernym zgie-
ciem i rotacjg powodujaca naprezenie tetnicy szyjnej na struk-
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turach kostnych, tepym urazem w obrebie jamy ustnej i zfa-
maniem podstawy czaszki lub zuchwy [14]. Do ,spustowych”
czynnikbw RTSW naleza takie aktywnosci, jak: nadmierny
wysitek fizyczny, wymioty, nurkowanie z rurka, dfugotrwate
tytozgiecie szyi w czasie wizyty u fryzjera, zabiegéw chiroprak-
tycznych czy bronchoskopii. Wsréd czynnikow ryzyka, ktére
moga sie wiaza¢ z RTSW wymienia sie choroby tkanki facznej:
dysplazje widknisto-miesniowa (15-23% przypadkow), zespot
Ehler-Danlosa typu 2 i 3, zmniejszenie produkgji kolagenu
typu 3, osteogenesis imperfecta, chorobe Behceta [10, 15].
Wydaje sie, ze w wiekszosci przypadkéw w rozwoju RTSW
odgrywaja role obydwa czynniki — arteriopatia i czynnik
mechaniczny.

Pacjenci z RTSW czesciej choruja na migrene [16]. Istnie-
je zwiazek miedzy spontanicznym RTSW i pora roku. Do roz-
warstwienia czesciej dochodzi zima, co moze sie wiaza¢ z ko-
lejna obserwacja, ze choroba bywa poprzedzona infekcja gor-
nych drég oddechowych (58% pacjentéw z RTSW) [17, 18].

Typowe czynniki ryzyka, do ktérych naleza palenie tyto-
niu, cukrzyca, hipercholesterolemia czy przyjmowanie do-
ustnych lekdw antykoncepcyjnych, nie odgrywaja roli w etio-
patogenezie RTSW [19]. Opinie dotyczace nadcisnienia jako
czynnika ryzyka RTSW skrajnie sie r6znig, od uznania nadci-
$nienia za czesciej wystepujace w RTSW [20] do danych wska-
zujacych na brak wzajemnej zaleznosci [19].

Biorac pod uwage mechanizm powstawania RTSW, moz-
na wyr6zni¢ dwa podtypy rozwarstwien. Pierwszy, gdy krew
dostaje sie pod warstwe rozerwanego srodbfonka, odwarstwia-
jac go od Sciany naczynia, co powoduje zwezenie lub niedroz-
no$¢ naczynia i powstanie tetniaka rozwarstwiajacego. W po-
wyzszym mechanizmie moze dojs¢ takze do rozwarstwienia
wskutek wynaczynienia z vasa vasorum. Powstaje krwiak srod-
Scienny i zakrzep zwezajacy Swiatfo, bedacy zrédlem obwo-
dowych zatoréw. Drugi mechanizm polega na gtebszym nad-
darciu Sciany tetnicy, wynaczynieniu miedzy bfona srodkowa
i przydanka, co powoduje poszerzenie tetnicy [21]. W tym me-
chanizmie rzadziej nastepuje unoszenie bfony wewnetrznej,
zatem zwezenie zwykle jest mniejsze, jednak i w tym przy-
padku dochodzi do zatorowosci obwodowej [15]. Nadal po-
zostaje kwestig sporna, ktéry z dwoch powyzszych mechani-
zmdw wystepuje czesciej. Wyksztatcenie sie tetniaka dotyczy
od 1/3 do 1/2 przypadkéw RTSW, moze on przybra¢ forme
tetniaka wrzecionowatego lub workowatego [21, 22]. Zmiany
tetniakowate moga dotyczy¢ takze tetnicy przeciwlegfej nie-
odpowiedzialnej za objawy kliniczne.

OBJAWY

Obraz kliniczny RTSW jest bardzo zr6znicowany, waha sie
od rzadko wykrywanych dyskretnych, przejsciowych zabu-
rzen, do klinicznie groznych zespotéw neurologicznych.
W wielu pracach podkresla sie zwigzane z tym trudnosci dia-
gnostyczne [10]. W obrazie klinicznym wyréznia sie objawy
miejscowe i neurologiczne zwigzane z niedokrwieniem moz-

gu lub siatkéwki [10, 23]. Objawy miejscowe moga wyprze-
dzac o kilka godzin, dni, a nawet tygodni objawy niedokrwie-
nia mozgu [10, 14, 24].

Okoto 2/3 pacjentéw [5] odczuwa po stronie rozwar-
stwienia bole glowy, najczesciej w okolicy czotowo-skronio-
wej, w polowie przypadkéw wystepuje bol twarzy [5, 10]
lub rzadziej okolicy potylicy [24]. B6l rozwija sie zwykle stop-
niowo, lecz moze by¢ réwniez nagly, opisywany jako ,ude-
rzenie pioruna”, co moze imitowa¢ krwawienie podpaje-
czynéwkowe. Czesto jest opisywany jako mocny, ostry lub
ktujacy, czasami réwniez pulsujacy. Znaczna czes¢ (26%)
pacjentéw skarzy sie na bol szyi po stronie uszkodzenia,
ktéry jest znamiennym objawem rozwarstwienia, a pocza-
tek jego wystapienia wskazuje na moment rozwarstwienia
[10, 24, 25]. Opisane dolegliwosci bélowe wiaza sie z nie-
dokrwieniem lub pociaganiem bolowych wiékien nerwu
trojdzielnego otaczajacych tetnice szyjna [26]. Do innych
rzadkich objaw6w miejscowych naleza: obrzek szyi, wzmo-
zone napiecie skory gtowy i obecnoé¢ szmeru nad tetnica
szyjna. Pulsujacy szum uszny podaje w wywiadzie 1/4 pa-
cjentéw [5]. Rzadziej wystepuja objawy ogélne — zawroty
glowy i zastabniecie [22].

Kolejna manifestacja RTSW moze by¢ porazenie nerwéw
czaszkowych stwierdzane w 3-12% przypadkéw [27]. Spo-
srod tych przypadkéw 3% wspotistnieje z pofowiczym bo-
lem gfowy, a 0,5% stanowi jedyny objaw RTSW [22, 27]. Za
przyczyne uwaza sie pociaganie lub ucisk nerwoéw za wyrost-
kiem rylcowatym w przestrzeni przygardfowej [10]. Poraze-
nia dotycza gtéwnie dolnych nerwéw czaszkowych. Opisa-
no r6zne kombinacje zaburzers w przebiegu RTSW, ale nie-
zmienne jest porazenie nerwu XlI, ktére moze wystepowac
dodatkowo z porazeniem nerwéw IX, X i XI. Okoto 10% cho-
rych podaje zaburzenia smaku. Opisano przypadek zespotu
Colleta-Sicarda (n. IX-XII) po stronie RTSW [28].

Najczesciej spotykanym (25-58%) zespotem objawéw to-
warzyszacych RTSW jest ipsilateralny zesp6t Hornera [25, 26)].
W przypadku RTSW opadnieciu powieki, zwezeniu Zrenicy
i zapadnieciu gatki ocznej nie towarzysza zaburzenia poce-
nia twarzy, poniewaz pozazwojowe wtdkna wspoétczulne za-
opatrujace gruczoty potowe twarzy towarzyszg jedynie tetni-
cy szyjnej zewnetrznej. Zespot Hornera w przebiegu RTSW
przebiega w 91% przypadkach z bélem gatki ocznej [29]. Ob-
jawom wrodzonego zespotu Hornera spowodowanego RTSW
w zyciu ptodowym towarzyszy jasniejszy kolor teczéwki, co
wynika z zaburzei oddziatywania wiékien wspétczulnych na
migracje melanocytéw podczas embriogenezy [6].

Do objawéw niedokrwienia mézgu, bedacych nastep-
stwem RTSW, naleza: epizody amaurosis fugax, TIA i udar
mozgu. Czestos¢ ich wystepowania ocenia sie na 30-80%
przypadkéw RTSW. Najczesciej sa to TIA badz niedokrwien-
ny udar moézgu, ktéry rozwija sie w ok. 20% przypadkéw
RTSW [11, 30], a w przypadku niedroznosci tetnicy szyjnej,
odsetek ten siega nawet 60% [4].
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Pogorszenie ostrosci wzroku w niektérych przypadkach
moze by¢ pierwszym objawem choroby. W obserwacji Bio-
usse i wsp. [29] objawy oczne wystepowaty w 52% przypad-
kéw RTSW. Pacjenci moga podawac dodatkowe objawy
wzrokowe, np. rozbtyski swiatfa, szczeg6lnie dokuczliwe przy
zmianach pozygji ciata lub ekspozycji na silne swiatto [29].

W przypadkach RTSW przebiegajacych z udarem mo-
zgu u prawie wszystkich (99%) chorych wystepuje udar tery-
torialny w obszarze tetnicy $rodkowej mézgu, u nielicznych
(1%) pacjentdéw w obszarze tetnicy przedniej mézgu. Pod
wzgledem topografii u wiekszosci (85%) oséb z RTSW wy-
stepuja zmiany niedokrwienne korowe, podkorowe (60%),
korowo-podkorowe (47%). Udary lakunarne stwierdza sie
rzadko, bo w ok. 5% przypadkéw RTSW [31]. Na podstawie
wynikéow badan obrazowych, ultrasonografii przezczaszko-
wej (TCD) z detekcja mikrokatoréw, tzw. HITS, uwaza sie, ze
u podstaw patofizjologii wiekszosci zmian niedokrwiennych
moézgu podczas RTSW lezy zatorowos¢. Wywotuje ona ko-
rowe i podkorowe ogniska zawatowe, podczas gdy rzadko
(5-7%) towarzyszace udary pogranicza sa nastepstwem za-
burzert hemodynamicznych [32-34].

DIAGNOSTYKA

W przypadku RTSW samoistnego i pourazowego postepowa-
nie diagnostyczne jest podobne. Badanie ultrasonograficzne tech-
nika duplex dopler jest testem najbardziej rozpowszechnionym,
tatwym do wykonania i jako badanie nieinwazyjne stanowi prak-
tyczne narzedzie we wstepnej diagnostyce, a w p6zniejszym
okresie — monitorowaniu choroby. Typowe zmiany w badaniu
USG to obecnos¢ intimal flap w $wietle naczynia lub stwierdze-
nie dwoch kanatéw przeptywu, zwezenie $wiatta, wysokoopo-
rowy przeptyw w naczyniu lub catkowity jego brak (ryc. 1A, B).
W przypadku dowiadczonych badaczy czutosc tej metody moze
siega¢ 95%, przy wykorzystaniu badania zewnatrzczaszkowego
i TCD [34]. Negatywna wartos¢ predykcyjna ultrasonografii ze-
wnatrzczaszkowej w przypadkach RTSW siega 96-97%, war-

to$¢ pozytywna 92-94% [32]. Badanie ultrasonograficzne ze-
whatrzczaszkowe powinno by¢ zawsze weryfikowane za pomoca
rezonansu magnetycznego (MRI) lub angiografii MRI z oceng
odcinka wewnatrzczaszkowego [31]. Czufo$¢ i swoistos¢ angio-
grafii MRI w diagnostyce RTSW wynosi 100% [35].

Spiralna tomografia komputerowa pozwala oceni¢ nie
tylko Swiatfo i Sciane naczynia, ale takze otoczenie tetnicy.
Typowym objawem rozwarstwienia jest wspétistnienie po-
grubienia Sciany, obecnosci krwiaka srédsciennego i zweze-
nie $wiatfa naczynia. Leclerc i wsp. [36] w grupie 18 chorych
z RTSW zaobserwowali, ze najlepszym kryterium diagnostycz-
nym RTSW jest poréwnanie zewnetrznej Srednicy tetnicy szyj-
nej w miejscu rozwarstwienia z odpowiadajacym mu miej-
scem po stronie przeciwnej.

Nadrzednym badaniem i metoda referencyjng pozosta-
je wciaz angiografia naczyn dogtowowych [23]. Jako badanie
inwazyjne wigze sie z pewnym ryzykiem zwykle fagodnych
powikfan. Jest to jednak metoda, ktéra pozwala wdrozy¢ le-
czenie endowaskularne lub doktadnie zaplanowa¢ leczenie
chirurgiczne. W angiografii stwierdza sie obraz ciasnego zwe-
Zenia $wiatfa tetnicy (objaw struny), lejkowate zwezenie swiatta
prowadzace do okluzji (obraz ptomienia) (ryc. 2) czy w koi-
cu obecnoé¢ tetniaka rzekomego. Jednak do patognomonicz-
nych, lecz nie zawsze widocznych objawéw RTSW naleza:
intimal flap, czyli fragment $rédbtonka falujacy w $wietle na-
czynia, oraz obecno$¢ podwojnego Swiatfa naczynia wypet-
niajacego sie kontrastem [23, 37].

Wiekszos¢ objawdw niedokrwienia osrodkowego ukfa-
du nerwowego zwigzanych z RTSW jest pochodzenia zato-
rowego, a monitorowanie mikroembolizacji w badaniu TCD
moze by¢ przydatne w ustalaniu ryzyka nawrotowego udaru
niedokrwiennego [33, 34].

LECZENIE
Niedokrwienie mézgu w przebiegu RTSW rozwija sie giéwnie
w mechanizmie zatorowosci obwodowej i w mniejszym stop-

LEFT ICA

Rycina 1. A. Obraz rozwarstwienia tetnicy szyjnej wspdinej z powstaniem krwiaka srédsciennego (w Swietle widoczna odwarstwiona
btona wewnetrzna — strzatki); B. Rozwarstwienie tetnicy szyjnej wewnetrznej (ICA) z widocznym srédsciennym zakrzepem (strzatki)
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Rycina 2. Obraz angiograficzny rozwarstwienia tetnicy szyjnej
wewnetrznej prawej u 43-letniej chorej (objaw pfomienia — strzatki)

niu wskutek zaburzeri hemodynamicznych zwiazanych ze zwe-
Zeniem tetnicy szyjnej. Dlatego tez podstawe terapii stanowi le-
czenie chronigce przed zatorowoscig. W wiekszosci przypad-
kow jest ono wystarczajace i prowadzi do wygojenia si¢ zmian
w okresie do 6 miesiecy. Nedeltchev i wsp. [3] przeanalizowali
grupe 249 chorych z samoistnym RTSW, w ktérej po zastoso-
wanym leczeniu antyagregacyjnym uzyskano pefna rekanaliza-
cje naczynia u 60% os6b, a przy okluzji tetnicy — u 19%. Nadal
otwarte pozostaje pytanie o przewage lekow przeciwzakrzepo-
wych nad lekami przeciwptytkowymi w tej grupie pacjentow.

Engelter i wsp. [38] reprezentujacy grupe CADISP (Cer-
vical Artery Dissection in Ischemic Stroke Patients) proponuja,
aby wczesnie rozpoczynac terapie lekami przeciwzakrzepo-
wymi u chorych: z zamknieciem naczynia, z istotnymi zabu-
rzeniami w TCD, z wieloogniskowa manifestacja objawéw
i u 0s6b z balotujaca skrzepling w $wietle naczynia. Niektore
osrodki zalecajg jak najszybsze dozylne podanie heparyny
niefrakcjonowanej z nastepcza terapia przeciwzakrzepowa
przez 3—6 miesiecy [10].

Po przeanalizowaniu zasobéw Cochrane Library i aktu-
alnego pismiennictwa mozna stwierdzi¢, ze wciaz brakuje
randomizowanych badan poréwnujacych leki przeciwptyt-
kowe z lekami przeciwzakrzepowymi u chorych z RTSW [39].
Z przeprowadzonych dotychczas badan obserwacyjnych
wynika, ze nie ma znaczacej réznicy w przezywalnosci i cze-
stosci nieodwracalnych nastepstw RTSW, poréwnujac tera-
pie przeciwptytkowa i antykoagulacyjna [38, 39]. Interesuja-
ce jest rowniez poréwnanie czestosci krwotokéw $roédczasz-

kowych w obu grupach chorych: 0,5% u pacjentéw leczo-
nych lekami przeciwzakrzepowymi i 0% u 0séb stosujacych
jedynie leki przeciwptytkowe [23].

Srinivasan i wsp. [34] wykazali przydatno$¢ monitorowa-
nia mikrozatoréow (HITS) za pomoca TCD w ocenie skutecz-
nosci terapii. Zauwazyli, ze w niektorych przypadkach lecze-
nie przeciwplytkowe (kwas acetylosalicylowy) okazuije si¢ nie-
wystarczajace w zapobieganiu zatorowosci i jest konieczne
dodatkowe wdrozenie antykoagulacji.

Wedtug aktualnie obowiazujacego wspélnego stanowi-
ska AHA/ASA (American Heart Association/American Stroke
Association) w sprawie zapobiegania udarom mézgu w przy-
padkach RTSW przebiegajacych z udarem lub TIA zaleca sie
leczenie warfaryng przez 3—6 miesiecy lub stosowanie lekéw
przeciwptytkowych (zalecenia Ila B) [40]. Po uptywie 3—6 mie-
siecy zaleca sie diugotrwate leczenie przeciwplytkowe (zale-
cenia llb C). Natomiast u chorych z nawracajacymi incyden-
tami niedokrwiennymi nalezy kontynuowac terapie warfaryna.
W okreslonych przypadkach nawracajacego niedokrwienia,
mimo odpowiedniego leczenia przeciwzakrzepowego, auto-
rzy powyzszego stanowiska zalecaja rozwazenie postepowa-
nia wewnatrznaczyniowego — stentowanie (zalecenia Ilb C).
Gdy pacjent nie kwalifikuje sie do leczenia endowaskularne-
go lub gdy taka terapia jest nieskuteczna, pozostaje leczenie
chirurgiczne (zalecenie Ilb C) [40].

Wskazaniem do chirurgicznego leczenia RTSW po okre-
sie 6-miesiecznej terapii jest takze powiekszanie zakresu roz-
warstwienia, obecnos¢ istotnego hemodynamicznie zweze-
nia tetnicy i obecnos¢ tetniaka wiekszego niz 2-krotny wy-
miar zdrowej tetnicy szyjnej wewnetrznej. Tetniaki bardzo
rzadko si¢ powiekszaja lub pekaja, ale stanowig zrédto mate-
riatu zatorowego [22, 23]. Po uzyskaniu dostepu do naczynia
w miejscu dyssekcji do wyboru sg 3 metody postepowania:
odwrécony pomost z zyly odpiszczelowej, angioplastyka
z uzyciem faty (patch angioplasty) lub podwiazanie tetnicy
szyjnej. Powikfania po leczeniu chirurgicznym w tej grupie
chorych sa czeste: ipsilateralny udar mézgu (8%), przejscio-
we zaburzenia funkcji nerwéw czaszkowych (58%) i zgon
(2%). Wiekszos¢ chirurgéw po udanym zabiegu zaleca kon-
tynuacje leczenia przeciwzakrzepowego [23].

Rozwijajace sie w ostatnich latach postepowanie endo-
waskularne jest w przypadkach RTSW bardziej preferowane
niz klasyczna operacja z otwarciem $wiatfa naczynia ze wzgle-
du na mniejszy odsetek powiktan i wzgledy techniczne (do-
step, lokalizacja rozwarstwienia) [23, 40]. Aktualnie w pi$mien-
nictwie mozna znalez¢ opisy pojedynczych przypadkow i grup
pacjentéw leczonych tymi metodami [41-43]. W grupie
7 chorych z ostrym lub przewlektym RTSW wykonano sku-
teczny zabieg stentowania tetnicy szyjnej. Wszyscy pacjenci
odniesli korzys¢ kliniczna z wykonanej procedury, a drozno$¢
naczynia w badaniach obrazowych wyniosta 100%. Chorzy
przed zabiegiem byli wysyceni klopidogrelem, po zabiegu
przyjmowali dawke podtrzymujacg leku przez 6 tygodni,
a kwas acetylosalicylowy — bezterminowo [44].
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Wiekszos¢ ekspertow zaleca, aby pacjenci po epizodzie
RTSW unikali aktywnosci prowadzacych do urazéw szyi, na-
ciagania lub nadmiernego skrecania szyi. Glownie sa to spor-
ty kontaktowe, dzwiganie ciezaréw, zabiegi chiropraktyczne
w regionie szyi, u kobiet w okresie rozrodczym — porody si-
tami natury [23].

ROKOWANIE
Rokowanie w przypadku RTSW odcinka zewnatrzczaszko-
wego jest dobre, o ile nie wystapia udar mézgu lub nieod-
wracalne niedokrwienne zmiany oczne [45]. Bole glowy i szyi
oraz porazenia nerwéw czaszkowych najczesciej ustepuja,
chociaz moga ewoluowac¢ do postaci przewlektej [24].
Woczesne zgony bezposrednio zwigzane z zawatem mo-
zgu w przebiegu RTSW ocenia sie na 2-5% [4, 13]. Wspol-
czynnik ten wzrasta w grupie pacjentéw z niedroznoscia tet-
nicy spowodowang RTSW i wynosi 14% (w niedroznosci
miazdzycowej — 1%) [19]. Niedrozno$¢ tetnicy szyjnej we-
wnetrznej w tych przypadkach charakteryzuje sie ciezszym
przebiegiem i glebszym deficytem neurologicznym w poréw-
naniu z niedroznoscia na tle miazdzycowym (37% v. 16%)
[20]. Wyttumaczeniem tego zjawiska moze by¢ stabsza mo-
bilizacja krazenia obocznego u pacjentéw z RTSW. W przy-
padku rozwarstwienia w odcinku wewnatrzczaszkowym
$miertelnos¢ dochodzi do 70% [12]. U os6b z trwatym zwe-
zeniem lub niedroznoscia tetnicy szyjnej obserwuje sie
wieksza czestos¢ ponownych udaréw w poréwnaniu z cho-
rymi z przejsciowym zwezeniem lub niedroznoscig [46].
Nawrét RTSW w ciagu roku wynosi do 1% przypadkéw
niezwigzanych z chorobami tkanki facznej. W tych ostatnich
przypadkach lub w rodzinnym wystepowaniu RTSW wskaz-
nik nawrotow jest wiekszy [45, 47]. Nie sa znane inne czyn-
niki ryzyka nawrotu RTSW.
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