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Krwotok srodmézgowy

Ryszard Czepko, Agnieszka Stowik, Andrzej Szczudlik

Definicja

Krwotok $rodmézgowy (ang. Intracerebral Haemorrhage,
ICH) to spowodowane réznymi przyczynami wynaczy-
nienie krwi do migzszu mézgu. Krwotok srédmoézgowy
moze by¢ nastepstwem urazu (krwotok urazowy), ale
zwykle jest spowodowany choroba naczyn mézgu, zmia-
nami we krwi prowadzacymi do zaburzen krzepniecia
lub zaburzeniami hemodynamicznymi powodujacymi
nagly wzrost ci$nienia tetniczego (krwotok samoist-
ny). W zdecydowanej wiekszosci przypadkéw powod
samoistnych ICH nie jest jasno okreslony. Najczestsza
przyczyna krwawienia w tych przypadkach jest praw-
dopodobnie powoli narastajaca patologia o charakterze
zwyrodnieniowym $cian matych naczyn moézgu, zwana
mozgowa mikroangiopatia zwyrodnieniowa (ang. Dege-
nerative Microangiopathy) lub choroba matych naczyn
(ang. Small Vessel Disease). Uwaza sie, ze w powstawaniu
tej choroby, a takze w peknieciu $ciany naczynia istotng
role odgrywa wzrost cis$nienia tetniczego w przebiegu
nadcis$nienia tetniczego. Nieco rzadzej samoistny ICH
wystepuje w przebiegu angiopatii amyloidowej naczyn
mébzgowych. W przypadku obu wymienionych patologii
mozna méwic o tzw. krwotoku $rédmdzgowym pierwot-
nym, w przeciwienstwie do krwotoku wtérnego w prze-
biegu guza mézgu, zapalenia naczyn czy zaburzen ukla-
du krzepniecia.

Krwotoki samoistne charakteryzuje gwattowny pocza-
tek i narastanie objawéw w czasie minut lub godzin oraz
czeste wspolistnienie objawow ogdlnych w postaci silnego
bélu glowy, wzrostu ci$nienia tetniczego, nudnosci, wy-
miotéw i zaburzen przytomno$ci. Wezesna $miertelno$é
(30-dniowa) jest bardzo duza i siega 50%. Terapia w ICH
ukierunkowana jest przede wszystkim na leczenie objawo-
we, a tylko w niektérych przypadkach mozliwe jest obja-
wowe lub przyczynowe leczenie chirurgiczne.

W praktyce klinicznej rozpoznanie ICH stawiane jest
w przypadku wystgpienia klinicznych jego objawéw.
Wspétczesne badania neuroobrazowe, szczegolnie tech-
nika rezonansu magnetycznego (ang. Magnetic Resonan-

ce Imaging, MRI) dokumentuja wystepowanie matych
($rednica 1-5 mm), bezobjawowych krwawien, zwanych
mikrokrwawieniami (ang. microbleeds) u wielu o0séb,
gléwnie w wieku podesztym. Stwierdzenie takich zmian
nie moze by¢ podstawa do rozpoznania przebytego ICH,
ale jest czynnikiem ryzyka jego wystapienia.

Epidemiologia

Krwotok $rédmézgowy jest przyczyna od 8 do 13%
wszystkich udaréw mézgu. Roczna zapadalno$¢ na ICH
wynosi od 20 do 60 przypadkéw/100 000 dorostych
w wieku od 45 do 84 lat, (Lebovitz, Sacco, 2001). Naj-
wieksza zapadalno$é¢ stwierdzono wsréd Japonczykéw
(55 przypadkow/100 000/rok) i u oséb rasy czarnej (50
przypadkéw na 100 000/rok), najmniejsza u os6b rasy
bialej (28 przypadkéw,/100 000/rok). Wiecej danych na
temat chorobowosci i zapadalnosci podano w rozdziale
,Epidemiologia udaru mézgu”.

Ryzyko wystgpienia ICH jest wieksze u mezczyzn
(ponadtrzykrotnie), wzrasta wraz wiekiem (podwaja sie
co 10 lat) i zalezy od pochodzenia etnicznego. Jest wy-
raznie wieksze u ludzi rasy czarnej i z6ttej niz biatej.

Najwazniejszym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka
ICH jest nadci$nienie tetnicze. Wystepuje u 70-80% cho-
rych i zwieksza ryzyko zachorowania ponad 4-krotnie
(Ariesen i wsp., 2003). Niedawno opublikowane badanie
koreanskie wykazato, ze ryzyko zachorowania zalezy od
zaawansowania i nasilenia nadci$nienia tetniczego. Ry-
zyko ICH u 0s6b z nadci$nieniem I stopnia w poréwnaniu
z osobami bez nadci$nienia okazalo sie w tym badaniu
wigksze 4,9 razy, z nadci$nieniem II stopnia — 11,6 razy,
a III stopnia — az 28,8 razy (Song i wsp., 2004). Leczenie
nadci$nienia tetniczego znacznie zmniejsza ryzyko ICH.
Na przyktad badanie PROGRESS wykazalo, ze ryzyko
choroby u oséb leczonych perindoprilem, z dodaniem
lub nie leku moczopednego, zmniejszylo sie w czasie
4-letniej obserwacji az o 50% w poréwnaniu z placebo
(PROGRESS Collaborative Group, 2001).
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Waznym czynnikiem ryzyka ICH jest palenie pa-
pieroséw. Ma ono nieco rézne znaczenie u kobiet
i u mezczyn. U mezczyzn palacych ponad 20 papieroséw
dziennie ryzyko okre$lono na 2,06 (95% CI: 1,08-3,96)
(Kurth i wsp., 2003a), a u kobiet palacych ponad 15 pa-
pieroséw dziennie na 2,67 (95% CI: 1,04-6,90) (Kurth
iwsp., 2003). Nadmierne spozycie alkoholu (co najmniej
3 jednostki alkoholu dziennie) zwieksza ryzyko ICH po-
nadtrzykrotnie (Donahue i wsp., 1986; Juvela i wsp.,
1995). Spozycie do 2 jednostek alkoholu dziennie nie
ma wplywu na ryzyko zachorowania. Wielokrotnie udo-
kumentowano znaczenie niskiego poziomu cholesterolu
jako czynnika ryzyka ICH. W badaniach populacyjnych
wykazano, ze hipercholesterolemia koreluje z nizszym
ryzykiem krwotoku $rodmézgowego, ale leczenie hiper-
cholesterolemii za pomocg statyn tego ryzyka nie zwiek-
sza (Ferro, 2006).

Wsréd genetycznych czynnikéw ryzyka najlepiej udo-
kumentowane jest znaczenie allelu &4 lub €2 genu apo-
lipoproteiny E. Stwierdzono, ze jest to czynnik ryzyka
krwotokéw platowych (Woo i wsp., 2005).
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Niedawno zidentyfikowanym czynnikiem ryzyka ICH,
szczegolnie platowego, jest obecno$¢ mikrokrwawien wi-
docznych w obrazach T2 MRI (Fan i wsp., 2003), ktéra
zwieksza tez ryzyko ICH u oséb przewlekle stosujacych
aspiryne (Wong i wsp., 2003). Nie ma dowodéw wskazu-
jacych na to, ze niewielka liczba mikrokrwawien, do$¢ cze-
sto spotykana w populacji ludzi starszych, jest czynnikiem
ryzyka ICH u oséb leczonych rtPA (Derex i wsp., 2004).

Etiopatogeneza

80-85% ICH stanowig krwotoki pierwotne, tzn. krwo-
toki wywolane przez mikroangiopatie zwyrodnieniowa
lub angiopatie amyloidowa. Krwotoki wtérne sa spowo-
dowane réznymi przyczynami anatomicznymi, hemody-
namicznymi, hemostatycznymi, a takze stosowaniem le-
kéw sympatykomimetycznych czy krwawieniem do guza.
Przyczyny samoistnych krwotokéw $rédmoézgowych wy-
mieniono w tabeli 1 (Qureshi i wsp., 2001).

Tabela 1. Przyczyny samoistnych krwotokoéw srodmoézgowych

Przyczyny anatomiczne

Mikroangiopatia zwyrodnieniowa (choroba matych naczyn mézgu, lipohialinoza)

Angiopatia amyloidowa

Tetniaki workowate naczyn wewnatrzczaszkowych
Malformacje tetniczo-zylne

Naczyniaki jamiste

Naczyniaki zylne

Teleangiektazje

Przetoki tetniczo-zylne opony twardej

Zakrzep zyt wewnatrzczaszkowych

Septyczne zapalenie tetnic i septyczne tetniaki
Choroba moya-moya

Rozwarstwienie tetnic

Przetoka miedzy tetnicg szyjng wewnetrzng i zatoka jamistg

Przyczyny hemodynamiczne

Wozrost ci$nienia tetniczego (Nadciénienie tetnicze)
Migrena

Czynniki hemostatyczne

Antykoagulanty

Leki przeciwptytkowe

Leki trombolityczne

Niedobér czynnikéw krzepniecia
Biataczka i matoptytkowos$¢

Inne przyczyny

Guzy wewnatrzczaszkowe
Amfetamina, kokaina i inne leki sympatykomimetyczne
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Mikroangiopatia zwyrodnieniowa
(choroba matych naczynh mézgu)

Krwotoki $rodmézgowe w gtebokich strukturach moéz-
gu az w 50% przypadkéw sa zlokalizowane w skorupie.
W drugiej kolejnosci wymienia sie lokalizacje w istocie
bialej podkorowej (30%), nastepnie we wzgérzu (10—
-15%) i moscie (5-12%). Krwotoki w wymienionych wy-
zej obszarach sa spowodowane peknieciem matych tetnic
przeszywajacych, przede wszystkim tetnicy soczewkowo--
-prazkowiowej, wzgorzowo-przeszywajacej i tetnic prze-
szywajacych w pniu mdzgu. Sa to te same tetnice, ktore
jesli ulegaja zamknieciu, sa odpowiedzialne za powsta-
nie niedokrwiennych udaréw lakunarnych. Mechanizmy
doprowadzajace do pekania malych tetnic mézgowych
nie sa doktadnie poznane. Poczatkowo uwazano, ze przy-
czyna ICH o gtebokiej lokalizacji jest pekniecie tetniakéw
prosowatych, opisanych po raz pierwszy przez Charcota
i Boucharda w 1868 r. w naczyniach mézgowych zmar-
tych z powodu ICH (Charcot, Bouchard, 1868). Wedlug
koncepcji Charcota i Boucharda, tetniaki prosowate to
poszerzone naczynia przeszywajace powstale na sku-
tek przewleklego nadci$nienia. Badania z poczatku lat
sze$¢dziesigtych ubieglego stulecia wykazaly, ze tetniaki
prosowate s3 znacznie czesciej stwierdzane w mozgach
chorych na nadci$nienie w poréwnaniu z mézgami oséb
bez nadci$nienia (15/16 mo6zgdéw oséb z nadcisnieniem
vs 10/38 mézgdw oséb bez nadcisnienia), co tak napraw-
de dokumentowato ich zwigzek z nadci$nieniem tetni-
czym, ale nie z krwotokiem. W kolejnych badaniach ich
obecno$¢ stwierdzano u wigkszosci chorych z ICH (na-
wet u 85% chorych), ale nigdy nie uzyskano dowodu, ze
ich pekniecie jest bezpos$rednim czynnikiem sprawczym
choroby. W kolejnych latach bardziej szczegétowe bada-
nia histopatologiczne wykazatly, ze nie sa to prawdziwe
tetniaki, ale nagromadzenie krwi w poblizu naczynia,
bez tacznosci z tym naczyniem, czesto otoczone pozosta-
fo$ciami po naczyniu lub fibryna. Od czasu tego odkry-
cia tetniaki Charcota i Boucharda zamiennie nazywa sie
pseudotetniakami (Kase i wsp., 2004).

Na poczatku lat siedemdziesiatych ubiegtego stulecia
Fisher wysunatl koncepcje, ze przyczyng krwotoku jest
pekniecie naczynia uszkodzonego przez lipohialinoze,
czyli przewlekly proces zwyrodnieniowy przeszywaja-
cych naczyn moézgowych, bedacy konsekwencja prze-
wleklego nadcisnienia (Fisher, 1971). W naczyniach
objetych lipohialinoza stwierdza sie¢ rozplem kolagenu
w miejscu komdrek miesni gtadkich i nacieki z komoérek
piankowatych. Konsekwencja lipohialinozy jest usztyw-
nienie $ciany naczynia wynikajace z pogrubienia jego
$ciany i zwezenia jego $wiatta (Lastilla, 2006). Obecnie
powszechnie akceptowany jest poglad, ze zmiany w na-

czyniach o charakterze lipohialinozy usposabiaja do pek-
niecia naczynia i wystgpienia objawéw ICH.

Angiopatia amyloidowa

Angiopatia amyloidowa jest przyczyna ok. 30% krwoto-
kéw samoistnych. W angiopatii amyloidowej dochodzi
do odktadania sie zlogdéw B-amyloidu w naczyniach ko-
rowych. Krwotoki spowodowane angiopatig amyloidowa
sa zlokalizowane ptatowo, czedciej w tylnych obszarach
mézgu, czesto nawracajg (Ferro, 2006). Angiopatia amy-
loidowa jest szczegdétowo omdéwiona w osobnym rozdzia-
le ,M6zgowe angiopatie amyloidowe”.

Tetniaki workowate naczyn
wewngtrzczaszkowych

Obecno$¢ krwi w migzszu mdzgu u oséb z krwotokiem
podpajeczynéwkowym z tetniaka szacuje sie na ok. 30%.
Tetniaki u oséb z ICH stwierdza sie w proporcji 1:13.
W populacji ponizej 65. r.z. ta proporcja wynosi 1:6 (Kase
iwsp., 2004).

Prawdopodobienistwo stwierdzenia tetniaka tetnic
wewnatrzczaszkowych wzrasta, gdy krwotok wystepuje
w tgcznosci ze zbiornikami podstawy moézgu i w typowej
dla tetniakéw lokalizacji (Kase i wsp., 2004).

Malformacje tetniczo-zylne

Malformacja tetniczo-zylna to nieprawidlowa sie¢ na-
czyn mézgowych, ktora sktada sie z poszerzonych tetnic
i zyl mézgu bez obecnosci naczyn wtosowatych pomie-
dzy nimi.

Roczna wykrywalno$é objawowych malformacji tet-
niczo-zylnych wynosi 1,25 na 100 000. Malformacje tet-
niczo-zylne moga manifestowaé sie krwotokiem nawet
w 60% przypadkow. Oprocz krwotokéw malformacje tet-
niczo-zylne mogg objawia¢ sie napadami padaczkowymi,
migrenowymi boélami glowy i postepujacym deficytem
neurologicznym. Mnogie malformacje tetniczo-zylne wy-
stepuja rzadko, w 4% przypadkéw. Przypadki rodzinne
spotyka sie sporadycznie (Brown i wsp., 2005).

W !/, przypadkéw malformacje tetniczo-zylne sg za-
opatrywane przez wiecej niz jedno naczynie tetnicze.
Miejscem pekniecia malformacji tetniczo-zylnych moze
by¢ tetniak na tetnicy doprowadzajgcej krew do malfor-



macji. Obecnos¢ takiego tetniaka zwieksza az 3-krotnie
roczne ryzyko krwawienia w poréwnaniu z malformacja-
mi tetniczo-zylnymi, ale bez tetniaka (7% vs 2%). Jesli
na tetnicy doprowadzajgcej krew do malformacji nie ma
tetniaka, to zazwyczaj przyczyna krwawienia jest peknie-
cie naczynia zylnego odprowadzajacego krew z malfor-
macji. Wtedy objawy krwotoku nie sg tak niebezpieczne
jakw przypadku pekniecia tetnicy. Malformacje tetniczo--
-zylne moga z czasem sie powiekszaé. W wyjatkowych
przypadkach moze tez wystapi¢ regresja malformacji
w mechanizmie zakrzepowym (Brown i wsp., 2005).

Naczyniaki jamiste

Naczyniaki jamiste to struktury naczyniowe zbudowa-
ne z licznych, nieprawidtowo wyksztatconych naczyn
o sinusoidalnym ksztalcie. Naczynia te sa wyscietane je-
dynie cienka warstwa $rédblonka, pozbawione komorek
miesni gtadkich, elastyny i otaczajacej btony zewnetrz-
nej. W otaczajacej tkance nerwowej stwierdza sie zlogi
hemosyderyny i glioze. Naczyniaki jamiste maja srednice
od 1 mm do kilku centymetréw, moga by¢ pojedyncze lub
mnogie. Czesto maja torebke, sa wieloptatowe i czasem
zwapniate (Brown i wsp., 2005).

Naczyniaki jamiste wystepuja nie tylko w mozgu,
moga by¢ obecne takze w pniu mézgu, w komorach
i w nerwach obwodowych. Najbardziej czutym narze-
dziem diagnostycznym jest badanie MRI. Naczyniaki ja-
miste najczesciej objawiaja sie napadami padaczkowymi
i bélami gtowy. Masywne objawowe ICH wystepuja rzad-
ko. Do$¢ czesto naczyniaki jamiste powoduja nawraca-
jace niewielkie bezobjawowe krwawienia. Roczne ryzy-
ko krwawienia z naczyniaka jamistego wynosi 0,25-6%
(Brown i wsp., 2005).

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka ICH z naczyniaka
jamistego jest wczesniejszy ICH z tego naczyniaka. Waz-
nym czynnikiem ryzyka krwotoku z naczyniaka jamiste-
go sa zmiany hormonalne u kobiet w ciazy. Z tego powo-
du u kobiet z naczyniakiem jamistym planujacych ciaze
nalezy rozwazy¢ jego chirurgiczne usuniecie (Ojemann
iwsp., 1993).

U oséb z podejrzeniem obecno$ci naczyniakéw jami-
stych nalezy wykonaé¢ badanie MRI z funkcja echo-gra-
dient (w celu wykluczenia mnogich naczyniakéw jami-
stych) oraz badanie MRI z kontrastem w celu wyklucze-
nia towarzyszacego naczyniaka zylnego.
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Naczyniaki zylne

Naczyniaki zylne tworza liczne poszerzone zyly, kto-
re nastepnie przechodza w pojedyncze naczynie zylne
polaczone z systemem zylnym na powierzchni mézgu
lub w glebokich strukturach mézgu. Charakterystyczny,
gwiazdzisty ukiad zyt w naczyniaku zylnym tworzy w an-
giografii obraz przypominajacy gtowe meduzy. Naczyniaki
zylne sg najczestszg (ok. 60%) malformacja naczyii méz-
gowych, spotykang w materiale sekcyjnym os6b zmartych
z innych przyczyn. Zwykle sa zlokalizowane w platach
czotowych, nastepnie ciemieniowych i mézdzku. Objawo-
we naczyniaki zylne daja najczesciej napady padaczkowe
lub przejsciowe deficyty neurologiczne, rzadko manifestu-
ja sie jako ICH (Brown i wsp., 2005).

Teleangiektazje

Teleangiektazje sa to bardzo drobne malformacje na-
czyniowe, o budowie kapilar, ale o szerszej niz kapilary
$rednicy (20-500 pum). Zwykle wystepuja w moscie. Ry-
zyko krwotoku z teleangiektazji jest bardzo mate, chyba
ze jest ich jednoczes$nie kilka, tak jak np. w chorobie Ren-
du-Oslera-Webera (Brown i wsp., 2005).

Przetoki tetniczo-zylne opony twardej

Przetoka tetniczo-zylna opony twardej to nieprawidlo-
we, z pominieciem kapilar, potaczenie miedzy tetnicami
i zytami, zlokalizowane w oponie twardej. Jest to bardzo
rzadka, nabyta patologia naczyniowa. Przetoki moga by¢
zlokalizowane w obrebie czaszki i rdzenia. U kobiet czest-
sze sa przetoki w obrebie czaszki, a u mezczyzn w obrebie
rdzenia. Ryzyko ICH u osoby z przetoka tetniczo-zylna
opony twardej szacuje sie na 2% rocznie. Krwotoki $réd-
médzgowe wystepuja u ok. 15% chorych z przetoka. Cha-
rakterystycznym objawem dla przetoki tetniczo-zylnej
opony twardej jest wrazenie pulsowania w gtowie. Inne
czesto wspolistniejace objawy neurologiczne to: podwoj-
ne widzenie, oslabienie ostro$ci wzroku lub wytrzeszcz
w przypadku lokalizacji w zatoce jamistej, obrzek na
dnie oka, utrata wzroku i objawy guza rzekomego mézgu
w przypadku lokalizacji w zatoce strzatkowej gérnej oraz
drgawki lub postepujacy niedowtad w przypadku lokali-
zacji korowej (Brown i wsp., 2005).
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Lakrzep zyt wewnatrzczaszkowych

Zakrzep zyt wewnatrzczaszkowych i zatok zylnych wy-
stepuje do$¢ rzadko. Na przykiad w serii 12 500 kolej-
nych autopsji czesto$¢ tych zmian oszacowano na 0,1%.
Obliczono, ze 9% zgonéw spowodowanych chorobami
naczyniowymi moézgu jest skutkiem zakrzepu zyt we-
wnatrzczaszkowych oraz zatok zylnych. Choroba 3 razy
czesciej wystepuje u kobiet. Opisano ponad 100 przyczyn
zakrzepu zyl wewnatrzczaszkowych oraz zatok zylnych
iw kazdym przypadku nalezy wykona¢ szczegotowe bada-
nia w celu wyjasnienia przyczyny choroby (Stam, 2005).

Krwotok $sr6dmézgowy jako prezentacja kliniczna tej
choroby wystepuje stosunkowo rzadko. Znacznie czesciej
choroba objawia sie bélem glowy, zaburzeniami $wiado-
mosci czy niedowladem potowiczym spowodowanym
udarem niedokrwiennym, czesto ukrwotocznionym. Czyn-
nikami ryzyka ztego rokowania sa zaawansowany wiek,
$piaczka, zakrzep w zytach mézdzku lub zytach gtebokich,
bardzo wysokie cisnienie $rédczaszkowe, etiologia zapal-
na lub nowotworowa choroby, ukrwotocznienie zawatu
w tomografii komputerowej (CT), drgawki czy zatorowo$¢
plucna jako powiktanie choroby (Stam, 2005).

Badanie CT zwykle wykonywane w pierwszej kolejno-
$ci, tak jak u wszystkich pacjentéw z podejrzeniem udaru
moézgu, bardzo rzadko pozwala na wykazanie obecnosci
zakrzepu w postaci hiperdensyjnej zmiany w zytach lub
zatokach zylnych. Zazwyczaj widoczne zmiany sa nie-
swoiste, a w 30% przypadkéw obraz CT jest prawidtowy.
Obecnie ,,ztotym standardem” diagnostycznym jest ba-
danie MRI, ktére pokazuje zakrzep w zatoce jako hiper-
intensywne zmiany w czasie T1 i T2. We wczesnym (do
5 dni) i péZznym (po 6 tygodniach) czasie po zachorowa-
niu wskazane jest wykonanie wenografii za pomoca ba-
dania MRI lub spiralnej CT. Uzyskany w tym czasie obraz
MRI nie zawsze daje jednoznaczny wynik. Koniecznos¢
wykonania konwencjonalnego badania angiograficznego
mozna rozwazy¢ w przypadkach zajecia zyl korowych
lub niejednoznacznych wynikéw badania MRI (Stern,
Ehtisham, 2006).

Septyczne zapalenie tetnic i septyczne
tetniaki

Krwotok $rédmézgowy jest powiklaniem bakteryjnego
zapalenia wsierdzia w 5% przypadkéw. Powodem krwoto-
ku jest przede wszystkim pekniecie zmienionego zapalnie
naczynia, czasem pekniecie tetniaka. Tetniaki septyczne
pojawiaja sie i pekaja w pdzniejszym okresie choroby. Naj-
czedciej zapalenie wsierdzia, powiktane ICH, jest wywotla-
ne przez gronkowca zlocistego (Kase i wsp., 2004).

Choroba moya-moya

Krwotok $rédmoézgowy, podpajeczynéwkowy czy doko-
morowy jest czestg manifestacja kliniczna choroby moya-
-moya u dorostych. U dzieci zazwyczaj jest to udar niedo-
krwienny. Wiekszo$¢ krwotokéw jest zlokalizowana w ja-
drach podstawy. Zdiagnozowanie choroby moya-moya
jako przyczyny krwotoku jest mozliwe tylko za pomoca
badania angiograficznego (Kase i wsp., 2004).

Rozwarstwienie tetnic

Rozwarstwienie tetnic bardzo rzadko daje objawy ICH.
Jesli tak sie zdarzy, to zazwyczaj krwotokowi towarzyszy
wynaczynienie krwi do przestrzeni podpajeczynéwkowe;j
(Kase i wsp., 2004).

Przetoka miedzy tetnicq szyjng
wewnetrzng a zatokqg jamistg

Przetoka miedzy tetnica szyjna wewnetrzng a zatoka
jamista jest skutkiem peknigcia tetniaka tej tetnicy we-
wnatrz zatoki jamistej albo urazu. Przetoka objawia sie
pulsujacym wytrzeszczem. W wyjatkowych przypadkach
przetoce towarzyszy ICH, ktéry jest wynikiem pekniecia
poszerzonych i przekrwionych zyt zaopatrujacych zatoke
jamista (Warlow i wsp., 2001).

Wzrost ciSnienia tetniczego

Nagly wzrost ci$nienia tetniczego, szczegdlnie u osoby
z dotychczas prawidlowym ci$nieniem tetniczym, moze
spowodowaé ICH. Mate tetnice i tetniczki sa stosunkowo
wrazliwe na dziatanie zwiekszonego ci$nienia perfuzji.
Gwattowne skoki ci$nienia tetniczego u osoby dotychczas
zdrowej wystepuja np. w ostrej niewydolnosci nerek lub
w rzucawce porodowej. Skok ci$nienia tetniczego moze
zosta¢ wywotany przez gwattowny spadek temperatury,
bol zeba czy elektrowstrzasy. Taka sytuacja moze wystapic¢
tez u osoby poddanej endarterektomii z powodu krytycz-
nego zwezenia tetnicy. Wtedy po zalozeniu stentu docho-
dzi do znacznego wzrostu przeptywu krwi przez moézg,
ktéry u osoby z dotychczas diugotrwalym obnizeniem
perfuzji moze wywotaé¢ ICH (Warlow i wsp., 2001).



Antykoagulanty

Stosowanie lekéw przeciwzakrzepowych jest odpowie-
dzialne za 4 do 20% ICH i zwieksza ryzyko choroby na-
wet do 11 razy w poréwnaniu z osobami niestosujgcymi
tych lekéw. U os6b przyjmujacych przewlekle leki prze-
ciwzakrzepowe ryzyko ICH jest wigksze, gdy w MRI gto-
wy stwierdza si¢ leukoarajoze (Kase i wsp., 2004).

Leki przeciwptytkowe

Ryzyko ICH zwigksza takze stosowanie aspiryny (12
przypadkéw na 10 000 leczonych) (He i wsp., 1998).
Jest ono jeszcze wieksze, gdy do aspiryny jest dolaczony
klopidogrel.

Leki frombolityczne

Krwotok $rédmézgowy moze by¢ réwniez powiktaniem
leczenia trombolitycznego. Metaanaliza 15 badan ot-
wartych (2639 chorych) oceniajacych skuteczno$é rtPA
wykazata w udarze niedokrwiennym, ze ryzyko objawo-
wego ICH wynosi 5,2%, a objawowego i bezobjawowego
tacznie 11,5% (Graham, 2003).

Niedobor czynnikdw krzepniecia

Krwotoki §rédmézgowe moga wystapi¢ w przebiegu he-
mofilii z niedoborem czynnika VIII, IX i rzadko XIII. Uraz
glowy tatwo moze spowodowac ICH w tych przypadkach.
Nalezy pamietad, ze odstep czasowy miedzy urazem glo-
wy a wystapieniem krwotoku moze by¢ stosunkowo diu-
gi (Warlow i wsp., 2001).

Biataczka i matoptytkowose

Biataczka szpikowa moze by¢ powiklana ICH nawet
w 20% przypadkéw. Bardzo rzadko to powiktanie spoty-
ka sie w przewlektej biataczce limfatycznej i w biataczce
wlochatokomérkowej. W biataczce zwykle stwierdza sie
mnogie krwotoki. ICH w przebiegu matoptytkowosci
mozna podejrzewad, gdy liczba ptytek krwi spada poni-
zej 20 x 10%/1 (Warlow i wsp., 2001).
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Guzy wewnatrzczaszkowe

Krwotok $rédmoézgowy w przebiegu guza mézgu jest
nierzadko skojarzony z guzami zlosliwymi. Najczesciej
ICH stwierdza sie w przebiegu glejaka wielopostaciowe-
go, chtoniaka i nowotworéw przerzutowych (najczesciej
czerniaka i choriocarcinoma). Krwawienie do nowotworu
stwierdza si¢ takze w guzach tagodnych, np. w oponia-
ku, guzie przysadki czy w nerwiaku nerwu stuchowego
(Warlow i wsp., 2001).

Amfetamina, kokaina i inne leki
sympatykomimetyczne

Uwaza sie, ze ICH moze by¢ spowodowany amfetamina.
Zazwyczaj dawka przekracza 20 mg. Krwotoki pojawiaja
sie nawet do kilku minut po spozyciu amfetaminy i nie
pozniej niz kilka godzin. Krwotoki sa zwykle zlokalizo-
wane platowo lub w istocie bialej podkorowej. W an-
giografii stwierdza sie rozsiane poszerzenia i zwezenia
naczyn oraz zmiany zakrzepowe. W badaniach po$miert-
nych stwierdza sie zmiany o typie martwicy witéknikowa-
tej. Uzywanie kokainy réwniez moze by¢ przyczyna ICH.
Krwotoki te sa zwykle zlokalizowane w istocie biatej
podkorowej i dos¢ czesto jest ich kilka (Warlow i wsp.,
2001).

Leki sympatykomimetyczne stosowane np. w celu
zmniejszenia apetytu albo kataru w przebiegu infekcji,
podawane zaréwno doustnie, jak i donosowo, moga tez
wywotaé ICH szczegélnie u oséb z wysokim ci$nieniem
tetniczym krwi (Warlow i wsp., 2001).

Patofizjologia

ICH powoduje dwojakie uszkodzenie mézgu: bezposred-
nio niszczy tkanke nerwowg oraz powoduje uszkodzenie
przylegtych obszaréw mézgu poprzez ucisk, powodujac
ich niedokrwienie. Pierwszy rodzaj uszkodzenia jest nie-
odwracalny, drugi rodzaj uszkodzenia jest potencjalnie od-
wracalny (Xi i wsp., 2006). W tym drugim mechanizmie
uszkodzenia mézgu wokét krwotoku zidentyfikowano
cechy zaréwno apoptozy (obecno$¢ komérek wrazliwych
na barwienie metoda TUNEL, wzrost stezenia jadrowe-
go czynnika «f), jak i martwicy (Hickenbottom i wsp.,
1999). Martwica moze by¢ skutkiem dziatania sit mecha-
nicznych powstatych podczas tworzenia si¢ krwiaka albo
tez moze by¢ wywolana toksycznym dziataniem czynni-
kéw uwalnianych z zakrzepu (Suzuki, Elbina, 1980). Za-
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raz po wystapieniu krwotoku w przylegtej tkance nerwo-
wej rozwija sie obrzek mézgu. Szczyt obrzeku mézgu na
zwierzecym modelu eksperymentalnym ICH przypada na
3. lub 4. dobe po zachorowaniu, potem nasilenie obrzeku
stopniowo sie zmniejsza. U ludzi obrzek mézgu pojawia
sie po ok. 3 godz. po zachorowaniu, a szczyt nasilenia
obrzeku przypada miedzy 10. i 20. doba po zachorowa-
niu (Zazulia i wsp., 1999).

W czasie pierwszych kilku godzin po krwotoku do
powstania obrzeku mdzgu przyczynia sie ci$nienie hy-
drostatyczne i retrakcja skrzepu, w czasie ktérej suro-
wica przemieszcza sie ze skrzepu do otaczajacej tkanki.
W drugiej fazie, w czasie pierwszych 2 dni po zachoro-
waniu, aktywowana jest kaskada krzepniecia i produkcja
trombiny. Trombina jest proteaza seryny i petni kluczowa
role w kaskadzie krzepniecia. Jest produkowana zaraz
po wystapieniu krwiaka. Podanie trombiny zwierzetom
eksperymentalnym powoduje nacieki zapalne, tworzenie
blizny, obrzek mézgu i drgawki. Trombina bezposrednio
uszkadza bariere krew-modzg, powoduje uszkodzenie
neurondéw i astrocytow (Xi i wsp., 2006).

W pézniejszym okresie obrzek mdzgu jest powigza-
ny z hemolizg erytrocytéw i toksycznoscig hemoglobiny.
Podanie zhemolizowanych erytrocytéw do mézgu szczu-
ré6w spowodowato gwattowny obrzek mézgu, uszkodze-
nie bariery krew-mézg i DNA w komérkach nerwowych.
Dodatkowo wywotato ekspresje w neuronach biatek szo-
ku cieplnego HSP 70. Domé6zgowe podanie hemoglobi-
ny i produktéw jej degradacji zwierzetom eksperymen-
talnym powodowato uszkodzenie mézgu, a hamowanie
oksygenazy hemu zmniejszalo obrzek mézgu wywotany
podaniem hemoglobiny. Podanie deferoksaminy zminiej-
szalo obrzek mézgu w tych eksperymentach (Nakamura
iwsp., 2004).

Uwaza sie, ze dominujgcym rodzajem obrzeku mézgu
w ICH jest obrzek naczyniowy. Wynika to z masywnego
uszkodzenia bariery krew-modzg. Przez pierwsze 8-12
godz. krwotoku bariera krew-mézg jest nieprzepuszczal-
na dla czasteczek o duzej masie.

W badaniach na zwierzecych modelach eksperymen-
talnych krwotoku w obszarach mézgu zlokalizowanych
wokét krwiaka stwierdzono niewielkie i przejsciowe
obnizenie przepltywu moézgowego. Badania u ludzi za
pomoca neuroobrazowania wykazaty wokét krwiaka ob-
szar obnizonego przeplywu moézgowego, bez cech niedo-
krwienia (Xi i wsp., 2006).

W tkance mézgowej w otoczeniu krwotoku juz w 2.
dobie choroby stwierdza si¢ nacieki komoérek wieloja-
trzastych, a obecno$¢ aktywowanego mikrogleju — nawet
do miesiaca po zachorowaniu. Komérki zapalne produ-
kuja metaloproteinazy, z ktérych np. zelatynaza B nasi-
la uszkodzenie bariery krew-moézg. Krwotok moézgowy
aktywuje réwniez kaskade dopetniacza, ktéra stymuluje
odpowiedz zapalna i tzw. kompleks atakujacy btone ko-

morkowa (ang. membrane attack complex). Ten ostatni
powoduje powstanie w btonie komdrkowej poréw;, ktére
sprzyjaja hemolizie erytrocytéw w obrebie skrzepu. Kom-
pleks atakujacy btone komérkowa powoduje tez $mierc¢
neuronéw, gleju, komérek srédbtonka oraz uszkadza ba-
riere krew-mdzg. Pod jego wpltywem komoérki uwalniajg
cytokiny, wolne rodniki tlenowe i biatka matriksowe (Xi
i wsp., 2006).

ICH stosunkowo czesto koreluje z nastepowym za-
nikiem moézgu. Na przykiad, w badaniach na modelach
eksperymentalnych krwotoku mézgu u szczura stwier-
dzono, ze 3 miesiace po zachorowaniu objeto$¢ prazko-
wia po stronie krwotoku zmniejszyta sie o 20%, z réwno-
czesnym wyraznym poszerzeniem komor (Felberg i wsp.,
2002).

Obraz kliniczny

Objawy kliniczne ICH zaleza przede wszystkim od czasu
trwania krwawienia, lokalizacji krwotoku i jego wielko-
$ci. Poczatek choroby jest zwykle nagtly, ale w przewa-
zajacej czesci przypadkéw (60%) deficyt neurologiczny
narasta w czasie minut lub godzin. Narastanie deficytu
neurologicznego w czasie ttumaczy sie stopniowym po-
wigkszaniem sie objetosci krwiaka od zachorowania.
W pozostatych przypadkach choroba od poczatku prze-
biega bardzo burzliwie, z gwattowng utrata przytomno-
$ci i duzym deficytem neurologicznym.

B0l gltowy przy zachorowaniu jest obecny u ok. 40%
chorych. Zwykle towarzyszy ICH o wiekszych rozmia-
rach i gdy dochodzi do przebicia krwi do przestrzeni
podpajeczynéwkowej. Wezesne zaburzenia przytomnosci
i wymioty stwierdza sie u ok. 50% chorych. Naglty wzrost
ci$nienia tetniczego przy zachorowaniu obserwuje sie az
w 90% przypadkéw, natomiast drgawki na poczatku cho-
roby sa objawem stosunkowo rzadkim. Wystepuja zale-
dwie u 5% chorych (Broderick i wsp., 1999).

Umiejscowienie ICH determinuje obraz Kkliniczny
choroby. ICH jest najcze$ciej zlokalizowany w jadrach
podstawy (40%), we wzgérzu (30%), platowo (20%)
i w moscie lub w mézdzku (10%). Pacjenci z krwotoka-
mi zlokalizowanymi w skorupie, jadrze ogoniastym i we
wzgorzu maja objawy przeciwstronnego deficytu czu-
ciowo-ruchowego. Nasilenie deficytu ruchowego zalezy
od stopnia uszkodzenia torebki wewnetrznej. Pacjenci
z uszkodzeniem struktur korowych majg oprécz deficytu
ruchowego i czuciowego takze objawy dysfunkcji koro-
wych, tzn. afazje, zaniedbywanie potowicze, zaburzenia
spojrzenia, niedowidzenie. Krwotok podnamiotowy cha-
rakteryzuja objawy uszkodzenia pnia mézgu i mézdzku.
Doktadne zespoly i objawy neurologiczne wynikajace



z uszkodzenia poszczegdlnych struktur anatomicznych sa
opisane w rozdziale ,,Objawy i zespoty kliniczne udaru”.

Istotnym powiktaniem ICH jest powiekszenie sie ob-
jetosci krwotoku. Badania amerykanskiej grupy z Cincin-
nati wykazaty wzrost objetosci krwotoku o '/, w czasie
4 godz. po zachorowaniu az u 26% chorych. W czasie
kolejnych 12 godz. zaobserwowano wzrost objetosci
krwotoku u dalszych 12% chorych (Brott i wsp., 1997).
Narastanie objetosci krwotoku obserwuje sie nawet do
48 godz. po zachorowaniu (Fujii i wsp., 1994).

Najwazniejszym czynnikiem zwiekszajacym ryzyko
powiekszenia sie krwotoku jest czas miedzy zachorowa-
niem a pierwszym badaniem (im krétszy, tym wigksze
ryzyko zwiekszenia objetosci krwotoku), objeto$¢ krwo-
toku (im wieksza, tym wieksze ryzyko zwiekszenia obje-
tosci krwotoku), a ponadto: nieregularny ksztatt krwoto-
ku, nadcis$nienie tetnicze, hiperglikemia, hiperfibrynoge-
nemia i naduzywanie alkoholu (Kazui i wsp., 1996).

Waznym powiklaniem ICH jest krwawienie dokomo-
rowe, ktére wystepuje u 36-50% chorych. Krwawienie
dokomorowe znacznie pogarsza rokowanie u chorych
z ICH (Tuhrim i wsp., 1999). Krwawienie dokomorowe
moze spowodowac¢ wodoglowie, inny niezalezny czynnik
ryzyka zgonu w przebiegu ICH.

Obrzek mézgu rozwija sie¢ w wiekszym lub mniej-
szym stopniu u wszystkich chorych z ICH i moze nara-
sta¢ nawet do 20. doby po zachorowaniu (Zazulia i wsp.,
1999).

Neuroobrazowanie

Podstawowym badaniem diagnostycznym w ICH jest CT
glowy (Smith i wsp., 2005). Badanie to pokazuje hiper-
densyjna zmiane (od 40 do 60 jednostek Hounsfielda),
zwykle z towarzyszacym obrzekiem. Przy planowaniu
zabiegu operacyjnego wazne jest wykonanie CT 1acznie
z rekonstrukcja w plaszczyznie czotowej i strzatkowej.
Nalezy pamietaé, ze w rzadkich przypadkach, np. u oséb
z niskim hematokrytem, badanie CT moze da¢ obraz izo-
densyjny krwotoku (Boyko i wsp., 1991).

Badanie MRI wykonane w ostrym okresie ICH poka-
zuje obraz izodensyjny w sekwencji T1 i hiperintensywny
w sekwencji T2. Zaleca sie obecnie wiaczenie do protokotu
badania ostrego ICH takze techniki echo-gradient w sek-
wengji T2 i techniki PD. W okresie pdzniejszym, po ok.
tygodniu, w badaniu MRI ognisko krwotoczne jest hiper-
intensywne zaréwno w sekwencjach T1, jak i T2. W okre-
sie przewleklym charakterystyczng zmiang jest obecnosé
ciemnej obwodki (hemosyderyna) widocznej w sekwencji
T2, a szczegolnie w technice echo-gradient T2 na obrzezu
ogniska krwotocznego (Schellinger i wsp., 2003).
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Szczegbétowe zalecenia dotyczace wskazan do neu-
roobrazowania w ICH zostaty opublikowane przez EUSI
(The European Stroke Initiative Writting Committee and
the Writting Committee for the EUSI Executive Commit-
tee, 2006). Wedtug tych zalecen wykonywanie badan
obrazowych w celu poszukiwania ewentualnej malfor-
macji naczynn mézgowych nie jest standardem u chorych
z nadci$nieniem tetniczym i krwotokiem zlokalizowanym
w skorupie, gatce bladej, wzgdrzu, torebce wewnetrznej,
istocie biatej okotokomorowej, moscie i mézdzku. Uwa-
za sie tez, ze nie ma koniecznosci poszukiwania ewen-
tualnej malformacji naczyniowej u oséb z podejrzeniem
angiopatii amyloidowej, szczegélnie w przypadkach ze
wspolistnieniem mikrokrwotokéw w obrazach wykona-
nych technikg echo-gradient w sekwencji T2. Kontrol-
ne badania obrazowe s3 wskazane u oséb z obecnoscia
krwawienia do komor oraz u oséb, u ktérych pogarsza
sie stan neurologiczny.

Neuroobrazowanie za pomoca angiografii rezonan-
su magnetycznego (angio-MRI), angiografii tomografii
komputerowej (angio-CT) lub angiografii subtrakcyjnej
(DSA) jest wskazane w przypadku krwotokéw zlokalizo-
wanych w strukturach gtebokich mézgu, jesli choroba wy-
stepuje u osoby mtodszej (brak definicji granicy wieku!),
nawet z nadci$nieniem tetniczym. MRI jest zalecanym
badaniem dla 0séb z podejrzeniem naczyniakéw jami-
stych i guzéw moézgu. Wykonanie angio-MRI lub angio--
-CT zaleca sie przy podejrzeniu zakrzepu zatok zylnych
moézgu, natomiast przy podejrzeniu zakrzepu zyt opony
twardej lub zyt korowych zaleca sie MRI i wenografie
MRI. DSA jest zalecana przy podejrzeniu malformacji
naczyniowych z szybkim przeplywem krwi. Uwaza sig,
ze DSA nie powinna by¢ wykonywana w trybie pilnym.
Duzy krwotok moze zmienia¢ hemodynamike przeptywu
krwi w malformacji i jej nie ujawnié¢. W przypadku krwa-
wienia dokomorowego i koniecznosci podania rekombi-
nowanego aktywatora plazminogenu (rtPA) takze na-
lezy najpierw wykona¢ angiografie w celu wykluczenia
malformacji naczyniowej. W sytuacji natychmiastowych
wskazan do chirurgicznego usuniecia krwotoku nalezy
wykona¢ przed zabiegiem badanie angio-CT, ewentual-
nie angio-MRI lub DSA.

Rokowanie

30-dniowa $miertelnos¢ w ICH wynosi od 35 do 52%.
Zaledwie 38% chorych przezywa jeden rok (Broderick
i wsp., 1993; Anderson i wsp., 1994). Smiertelnosé ta
jest zalezna od wielkosci i lokalizacji krwotoku. Krwo-
toki zlokalizowane w strukturach glebokich charakte-
ryzuje znacznie wieksza $miertelno$¢ niz krwotoki tej
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samej wielkosci zlokalizowane w strukturach platowych.
Smiertelno$é 30-dniowa w krwotokach gtebokich o obje-
to$ci powyzej 60 cm?® wynosi 93%, a w krwotokach ptato-
wych o tej samej objetosci 73%. Smiertelno$¢ 30-dniowa
w krwotokach o objetosci od 30 do 60 cm?® zlokalizowa-
nych w strukturach gtebokich wynosi 64%, w krwoto-
kach platowych — 60%, a w krwotokach do mézdzku
— 75%. Smiertelno$¢ 30-dniowa u 0séb z krwotokami
ponizej 30 cm? jest najmniejsza w krwotokach ptatowych
i wynosi 7%, w krwotokach gtebokich 23%, a w krwoto-
kach do mo6zdzku 75% (Broderick i wsp., 1999). Innymi
czynnikami determinujgcymi gorsze rokowanie jest na-
silenie deficytu neurologicznego, wiek powyzej 80 lat,
podnamiotowa lokalizacja krwotoku i krwawienie doko-
morowe.

ICH jest odpowiedzialny takze za znaczne pogorsze-
nie jakosci Zycia osob, ktére przezyty. Tylko 20% osiaga
samodzielno$¢ pét roku po zachorowaniu.

Profilakityka

Niewiele badan byto ukierunkowanych na oceng skutecz-
nosci strategii profilaktycznych w prewencji ICH. Uwaza
sie powszechnie, Ze najwazniejsze w tym zakresie jest
leczenie nadci$nienia tetniczego. Wykazano, ze lecze-
nie nadci$nienia zmniejsza ryzyko ICH o 50% (Gillman
i wsp., 1995). Badanie Framingham udokumentowato
z kolei, ze czynnikiem zmniejszajacym ryzyko zachoro-
wania jest dieta bogata w warzywa i owoce. Wazne jest
réwniez zaprzestanie palenia papieroséow i picie alkoholu
tylko w niewielkich ilosciach (do 2 jednostek dziennie).
Zalecane jest tez unikanie stosowania amfetaminy, ko-
kainy i innych sympatykomimetykéw, a takze regularne
monitorowanie leczenia antykoagulantami i wlasciwa
kwalifikacja pacjentéw do tego leczenia. Wazne jest prze-
strzeganie protokotu wigczania leczenia trombolityczne-
go, bo — jak udokumentowano - jego nieprzestrzeganie
jest najczestsza przyczyna ICH w tej grupie chorych (Bro-
derick i wsp., 1999).

Leczenie

ICH jest stanem zagrozenia zycia i kazdy przypadek
powinien by¢ leczony w szpitalu. Zalecane jest lecze-
nie w wyspecjalizowanym os$rodku neurologicznym
lub neurochirurgicznym. Leczenie w takich osrodkach
znacznie zmniejsza $miertelno$¢ w poréwnaniu z lecze-
niem w o$rodkach ogoélnej intensywnej terapii (23-38%

vs 25-83%) (Diringer, Edwards, 2001). Leczenie ICH jest
ukierunkowane na:

1) podtrzymanie funkcji zyciowych, leczenie obja-
wowe i leczenie powiktan krwotoku;

2) leczenie zachowawcze, ktére ma zmniejszy¢ na-
rastanie krwiaka;

3) leczenie chirurgiczne, ktére ma na celu usuniecie
przyczyny krwotoku lub usuniecie samego krwotoku.

Leczenie ICH powinno by¢ oparte na rekomendacjach
EUSI (The European Stroke Initiative Writting Commit-
tee and the Writting Committee for the EUSI Executive
Committee, 2006).

Lasady postepowania w ICH oparte
na rekomendacjach EUSI

1. Wszyscy chorzy z ICH powinni by¢ leczeni na
oddziatach udarowych lub oddziatach intensywnej te-
rapii, jesli stan pacjenta tego wymaga. Leczenie na od-
dziatach udarowych znacznie poprawia rokowanie w tej
grupie chorych. State monitorowanie stanu serca jest re-
komendowane w czasie do 72 godz. po zachorowaniu,
szczegblnie u os6b z kardiomiopatia, zaburzeniami ryt-
mu serca, niekontrolowanym nadci$nieniem tetniczym,
z objawami niewydolno$ci krazenia, nieprawidtowoscia-
mi w wyjsciowym zapisie EKG i w przypadku krwotokéw
obejmujacych kore wysp (sita zalecen: C).

2. Leczenie przeciwnadci$nieniowe nalezy wdrozy¢
w przypadku ICH z réwnoczesng niewydolnos$cia kraze-
nia, rozwarstwieniem aorty, ostrym zawatem serca i ostra
niewydolnoscia nerek (klasa IV wiarygodnosci).

3. Zaleca sie rutynowe obnizanie ci$nienia tetni-
czego. W leczeniu podwyzszonego ci$nienia tetniczego
u 0s6b z ICH nalezy przestrzega¢ nastepujacych zasad
(klasa IV wiarygodnosci):

a) ci$nienie tetnicze skurczowe przekraczajace
warto$¢ 180 mm Hg i/lub ci$nienie tetnicze roz-
kurczowe przekraczajace warto$¢ 105 mm Hg
u osoby z nadci$nieniem tetniczym w wywiadzie
lub z obecnos$cia objawéw wskazujacych na prze-
wlekte nadci$nienie (charakterystyczne zmiany
w EKG i na dnie oka) wymaga obnizenia warto-
$ci ci$nienia tetniczego do 170/100 mm Hg (lub
$redniego ci$nienia tetniczego 125 mm Hg);

b) cis$nienie tetnicze skurczowe przekraczajace 160
mm Hg, a rozkurczowe 95 mm Hg u osoby z nie-
znanym wywiadem w kierunku nadci$nienia wy-
maga obnizenia wartosci do 150/90 mm Hg (lub
$redniego ci$nienia tetniczego 110 mm Hg);

c) obnizanie $redniego ci$nienia tetniczego powyzej
20% wartosci wyjsciowej jest niewskazane;



d) u os6b z monitorowaniem ci$nienia wewngtrz-
czaszkowego nalezy utrzymac taka warto$¢ ci$nie-
nia tetniczego, aby zapewniata utrzymanie mézgo-
wego ci$nienia perfuzji powyzej 70 mm Hg.

Leki rekomendowane do obnizania ci$nienia tetni-
czego u 0séb z ICH to: labetalol, urapidyl, nitroprusydek
sodu, nitrogliceryna i kaptopryl. Podawanie doustnej ni-
fedypiny jest przeciwwskazane.

4. Przewlekte monitorowanie ci$nienia wewnatrz-
czaszkowego nalezy rozwazy¢ u osob, ktére wymagaja
sztucznej wentylacji (klasa IV wiarygodnosci).

5. Terapia przeciwobrzekowa powinna by¢ wdrozo-
na, jedli pogorszenie stanu neurologicznego jest wyni-
kiem narastajacego obrzeku mézgu w neuroobrazowaniu
(klasa IV wiarygodnosci).

6. Leczenie farmakologiczne obrzeku mézgu nalezy
prowadzi¢ za pomocg glicerolu, mannitolu lub hiper-
-HAES. Kontrolowana hiperwentylacja jest wskazana na
krétki okres w przypadku gwattownego wzrostu ci$nie-
nia $rédczaszkowego (klasa IV wiarygodnosci).

7. Ponczochy uciskowe lub przerywana kompresja
pneumatyczna sg wskazane jako profilaktyka powiktan
zakrzepowo-zatorowych juz od momentu zachorowania
u oséb z niedowtadem konczyn (klasa IV wiarygodno-
$ci). Po 24 godz. od zachorowania u os6b z niedowtadem
mozna rozwazy¢ wiaczenie profilaktycznej dawki hepa-
ryny lub heparyn niskoczasteczkowych (klasa IV wiary-
godnosci).

8. Nie ma wskazan do powszechnego zapobie-
gawczego stosowania lekow przeciwdrgawkowych. Ta-
kie leczenie mozna rozwazy¢ u niektérych pacjentéw
z krwotokiem ptatowym (sila zalecen: C). Jedli drgawki
sie pojawig, leczenie nalezy wigcza¢ wg przyjetych regut.
Leczenie przeciwdrgawkowe nalezy kontynuowa¢ przez
okres 30 dni. Potem nalezy stopniowo zredukowa¢ dawke
leku lub go wycofaé. Jesli drgawki pojawig sie ponownie,
nalezy wlaczy¢ leczenie przeciwpadaczkowe na state.

9. Zasady monitorowania stanu ogdlnego (leczenie
hiperglikemii, hipertermii, utrzymanie prawidlowej go-
spodarki plynami i zywienie, prewencja zachtystowego
zapalenia ptuc i odlezyn) sa takie same jak w przypadku
udaru niedokrwiennego.

10. Wezesne uruchomienie pacjentéw jest rekomen-
dowane, chyba ze chory ma objawy wzmozonego ciénie-
nia $rédczaszkowego.

11. Zaleca sie jak najwcze$niejsze wdrozenie rehabilita-
cji wg zasad obowiazujacych w udarze niedokrwiennym.
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Leczenie zachowawcze
(hemostatyczne)

Préby terapeutyczne z zastosowaniem kwasu epsilon--
-aminokapronowego, aprotyniny i kwasu traneksamo-
wego nie byly skuteczne w leczeniu ICH (Mayer i wsp.,
2005). Opublikowane ostatnio wyniki badania fazy IIB
oceniajace skuteczno$¢ rekombinowanego czynnika VIla
(rVIIa) w leczeniu ICH do 4 godz. po zachorowaniu wy-
kazaty, ze leczenie to zmniejsza istotnie narastanie obje-
todci krwiaka, zmiejsza ryzyko wzgledne zgonu o 38%
i poprawia jako$¢ zycia tych, ktérzy przezyli, przy 5%
czestosci powiklan zakrzepowo-zatorowych. Obecnie
prowadzone jest badanie III fazy (Factor Seven for Acute
Haemorrhagic Stroke Treatment Trial — FAST), oceniajace
skuteczno$¢ rVIla u chorych z samoistnym ICH (Mayer,
2007).

Leczenie chirurgiczne

Krwotoki nadnamiotowe bez obecnosci
tetniakéw

Metaanaliza 12 prospektywnych badan analizujacych
skuteczno$¢ chirurgicznej ewakuacji krwotokéw nad-
namiotowych (n = 1183) w poréwnaniu z leczeniem
zachowawczym (n = 1182) wykazata podobng skutecz-
nos¢ obu terapii (OR = 0,85, 95% CI: 0,71-1,02). Po-
tencjalnie niekorzystny wpltyw na rokowanie obecnosci
krwi w komorach w zadnym z tych badan nie byt anali-
zowany.

Najwieksze z dotychczas opublikowanych badan
analizujacych skuteczno$¢ wezesnej (do 24 godz.) chi-
rurgicznej ewakuacji krwiaka w poréwnaniu z wczesnym
leczeniem zachowawczym (z mozliwo$cia leczenia chi-
rurgicznego w przypadku pogorszenia stanu neurolo-
gicznego) nie wykazato takze przewagi jednej terapii
nad drugg (OR = 0,89, 95% CI: 0,66-1,19). Dodatko-
wa analiza wykazata istotne korzysci leczenia chirur-
gicznego u oséb, u ktérych wystapito pogorszenie stanu
neurologicznego (z 12 do 9 pkt. w skali Glasgow Coma
Scale) oraz u 0s6b z powierzchowna lokalizacjg krwoto-
ku (mniej niz 1 cm od powierzchni mézgu) (Mendelow
i wsp., 2005). Nie ma wskazan do leczenia chirurgiczne-
go krwotokow zlokalizowanych w gtebokich strukturach
mozgu. W tych przypadkach mozna rozwazy¢ stereotak-
tyczne usuniecie krwotoku. Nalezy pamietaé, ze wskaza-
nia do powszechnego stosowania takiej terapii sa bardzo
stabo udokumentowane.



414 Ryszard Czepko, Agnieszka Stowik, Andrzej Szczudlik

Krwotoki podnamiotowe bez malfomacii
naczyniowej

Leczenie operacyjne jest wskazane w sytuacji narastania
objawéw neurologicznych wynikajacych z ucisku na pien
mézgu lub z powiekszajacego wodoglowia. Zazwyczaj
do takiego leczenia kwalifikuja sie przypadki, w ktérych
$rednica krwiaka jest wieksza niz 2 cm (The European
Stroke Initiative Writting Committee and the Writting
Committee for the EUSI Executive Committee, 2006).

Krwotoki dokomorowe

Krwawienie dokomorowe znacznie pogarsza rokowanie
w ICH. Moze spowodowaé¢ wystgpienie wodogtowia.
Skuteczng terapia jest wtedy drenaz dokomorowy. W ce-
lu uptynnienia krwi i utatwienia jej ewakuacji podaje sie
dokomorowo urokinaze lub rtPA. Skuteczno$¢ tej metody
leczenia wymaga jeszcze potwierdzenia w kolejnych pré-
bach klinicznych (The European Stroke Initiative Writ-
ting Committee and the Writting Committee for the EUSI
Executive Committee, 2006).

Leczenie specyficznych przyczyn
krwotoku srodmodzgowego

Leczenie ICH spowodowanego
antykoagulantami

W przypadku ICH spowodowanego leczeniem doustnymi
antykoagulantami zaleca sie natychmiastowe wdrozenie
terapii majacej na celu normalizacje wskaznika INR. Jest
to mozliwe dzieki zastosowaniu koncentratu kompleksu
protrombiny lub $wiezo mrozonego osocza i witaminy K.
W przypadku ICH spowodowanego heparyng nalezy za-
stosowac siarczan protaminy (The European Stroke Ini-
tiative Writting Committee and the Writting Committee
for the EUSI Executive Committee, 2006).

Leczenie zakrzepu zyt wewnatrzczaszkowych
i zatok zylnych

Wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego w zakrzepie
zyt wewnatrzczaszkowych i zatok zylnych opieraja sie na
wynikach 2 badan przeprowadzonych na niewielkim ma-
teriale. Trudno jest wiec ocenié, jaka naprawde wartos¢
ma leczenie przeciwzakrzepowe w tym przypadku.
Badanie niemieckie poréwnujace heparyne poda-
wang dozylnie z placebo zostalo przerwane juz po za-

kwalifikowaniu 20 chorych, poniewaz uzyskane wyniki
jednoznacznie wskazywaly na przewage leczenia prze-
ciwzakrzepowego. Okazalo sie, ze 8 pacjentéw z grupy
leczonej heparyng catkowicie powrdcilo do zdrowia
i tylko jedna osoba z grupy leczonej placebo. Dodatkowo
w grupie leczonej heparyng nie odnotowano ani jednego
zgonu, a w grupie placebo az 3 zgony (Einhaupl i wsp.,
1991). Badanie holenderskie przeprowadzone u 60 pa-
cjentow poréwnywato skutecznos$¢ placebo z niskocza-
steczkowa heparyna (nadroparyng) podawang przez
3 tygodnie, z nastepowym doustnym antykoagulantem
podawanym przez nastepne 10 tygodni. To badanie z ko-
lei nie wykazalo przewagi jednej terapii nad druga (de
Bruijn, Stam, 1999). Metaanaliza 2 wyzej wymieniowych
badan wykazata, ze leczenie heparyna zmniejsza $mier-
telnos$¢ o 14%, a zaleznos¢ od innych oséb i §miertelnosé
facznie — o 15%. Istnieja w pismiennictwie opisy poje-
dynczych przypadkéw lub kilkuosobowych grup pacjen-
téw, u ktorych wykazano skuteczos$¢ trombolizy dozylnej
lub miejscowej. Obecnie nie ma wskazan do rutynowe-
go stosowania tej terapii. Nie ma réwniez jednoznacznej
opinii co do powszechnego profilaktycznego stosowania
lekéw przeciwdrgawkowych u tych pacjentéw (Ehtisham,
Stern, 2006).

Leczenie naczyniakdw jamistych

Pacjenci bez objaw6w powinni by¢ regularnie monitoro-
wani. Badanie MRI powinno by¢ wykonywane co rok lub
co 2 lata. Naczyniaki jamiste majg stosunkowo fagodny
przebieg, dlatego wskazanie do resekeji pojawia sie tylko
w przypadku, gdy naczyniak rosnie lub staje sie objawo-
wy. Powierzchowne umiejscowienie naczyniaka jamiste-
go w rejonach moézgu niezwigzanych z waznymi zyciowo
obszarami jest wskazaniem do usuniecia naczyniaka za
pomoca stereotaksji. Naczyniak jamisty umiejscowiony
w rejonach mézgu zwigzanych z waznymi zyciowo ob-
szarami nalezy obserwowa¢ lub usuna¢ stereotaktycznie
po przeanalizowaniu korzysci i ryzyka w poszczegélnych
przypadkach.

Stopniowy wzrost naczyniaka jamistego z objawami
efektu masy jest wskazaniem do jego resekcji za pomoca
stereotaksji. Obecno$¢ dostepnego operacyjnie pojedyn-
czego naczyniaka jamistego u osoby, ktéra ma napady
padaczkowe, jest wskazaniem do usuniecia operacyjne-
go naczyniaka. Optymalny moment wykonania zabiegu
nalezy ustali¢ indywidualnie, w zalezno$ci od lokalizacji
naczyniaka, dostepnosci operacyjnej, nasilenia padaczki
i wrazliwo$ci na leczenie operacyjne. Pojedynczy naczy-
niak u osoby ze skroniowymi napadami padaczkowymi
jest réwniez wskazaniem do jego usuniecia.

Gleboka lokalizacja naczyniaka jamistego jest wska-
zaniem do obserwacji zmiany, chyba ze pojawiaja sie



nawracajace krwotoki lub naczyniak jamisty jest zloka-
lizowany w komorach mézgu. Wtedy wskazane jest jego
usuniecie operacyjne. Liczne naczyniaki jamiste powinny
by¢ regularnie monitorowane. Interwencja chirugiczna
powinna by¢ podejmowana w przypadkach powigksze-
nia sie naczyniakéw i pojawienia si¢ nowych objaw6w
neurologicznych. Nie nalezy usuwaé¢ réwnocze$nie
wspdlistniejacych z naczyniakami jamistymi naczynia-
kéw zylnych (Raychaudhuri i wsp., 2005).

Leczenie przetoki tetniczo-zylnej opony
twardej

Wskazaniem do szybkiego leczenia operacyjnego (chirur-
gicznego usuniecia przetoki lub embolizacji) jest ICH lub
krwotok podpajeczyndéwkowy, drgawki, postepujacy de-
ficyt neurologiczny z zaburzeniami widzenia, wynikajacy
z lokalizacji przetoki w obrebie zatoki jamistej. W innych
przypadkach leczenie operacyjne nalezy rozwazy¢ indy-
widualnie (Brown i wsp., 2005).

Leczenie krwotokdw do guzéw
wewnatrzczaszkowych

Postepowanie jest zdeterminowane stanem chorego —
przy zagrazajacym wgtobieniu nalezy wykona¢ odbarcze-
nie operacyjne. U wielu chorych dopiero powtérne, wy-
konane w trybie odleglym, badania CT i MRI pozwalaja
na wykrycie wtasciwej przyczyny krwotoku (The Europe-
an Stroke Initiative Writting Committee and the Writting
Committee for the EUSI Executive Committee, 2006).
Szczegdlnym rodzajem krwawienia do guza jest udar
przysadki. Choroba manifestuje sie naglym, silnym bé-
lem gtowy z zaburzeniami widzenia oraz z niedowtadami
nerwow gatkoruchowych, co spowodowane jest uciskiem
zatoki jamistej i nerwéw przebiegajacych w $cianie zato-
ki oraz w jej swietle. Udar przysadki moze by¢ przyczy-
na trwatego lub przejsciowego zaniewidzenia. W udarze
przysadki mozemy mie¢ tez do czynienia z przebiciem
krwi do przestrzeni podpajeczynéwkowej i z krwotokiem
podpajeczynéwkowym. Czestos¢ wystapienia tego powi-
ktania w makrogruczolakach wynosi od 3 do 17%.
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