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PROFILAKTYKA | LECZENIE POKRWOTOCZNEGO
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Skurcz naczyniowy jest drugim, obok powtémego krwotoku, najpowazmiejszym
powiklaniem pekniecia tetniaka i stanowi istotny czynnik wptywajacy na ogélne wyni-
ki leczenia tetniakow, w aspekcie $miertelnosci i trwalego inwalidztwa. Definiowany
jest jako zwezenie swiatla duzych tetnic podstawy moézgu, najczgsciej z nast¢gpowym
obnizeniem przeptywu mézgowego na obwodzie, w obszarze perfuzji objgtych skur-
czem tetnic. Dorsch i King na podstawie analizy ponad 1000 doniesien na temat tgtnia-
kéw w okresie od 1960 r. stwierdzili udokumentowany angiograficznie skurcz u 43%
chorych; zawezajac analize do pacjentow z arteriografia wykonang w drugim tygodniu
po krwotoku, az u blisko 70% widoczny byt skurcz naczyn podstawy mézgu. Nalezy
przypuszczac, ze gdyby angiografie wykonywaé codziennie, to czgsto$¢ wystgpowania
angiograficznego skurczu siggn¢taby 100%. Wyst¢gpowanie angiograficznego skurczu
ma do$¢ typowy przebieg: rozpoczyna si¢ migdzy 3.-5. dniem po krwotoku, najwigk-
sze nasilenie stwierdza si¢ pomigdzy 5.—14. dniem i stopniowo wycofuje si¢ w okresie
do 4 tygodni. Stwierdzenie angiograficznego skurczu przed 3. dobg po krwotoku na-
suwaé musi podejrzenie wczesniejszych krwawien lub innej przyczyny zwe¢zenia swia-
tta naczynia. U okolo polowy chorych z angiograficznym skurczem naczyniowym
wyst¢puja objawy kliniczne niedokrwienia, tzw. skurcz objawowy, ktére moga mieé
charakter przemijajacy lub rozwina¢ si¢ do petnego udaru niedokrwiennego. Okoto 15—
—20% chorych z objawowym skurczem naczyniowym umiera lub pozostaje inwalidami
mimo maksymalnego leczenia. Skurcz objawowy najczesciej wystgpuje migdzy 7.-8.
dniem po krwotoku lub okoto 1-2 dni po wystapieniu skurczu angiograficznego. Nale-
zy podkresli¢, ze objawy ogniskowe moga ustapi¢ catkowicie, mimo utrwalonego
skurczu angiograficznego.

Najwazniejszym, podkreslanym w pismiennictwie, czynnikiem prognostycznym
wystapienia skurczu naczyniowego jest wielko§¢ krwotoku oceniana na podstawie
objgtosci krwi w przestrzeni podpaj¢czynéwkowej, widocznej w tomografii kompu-
terowej wykonanej bezposrednio po zachorowaniu. W przypadkach braku widocznej
krwi w zbiornikach lub jej niewielkiej ilosci (gr. 1 i II wg Fishera) ryzyko skurczu
wymnosi 5,6%, natomiast az u 94% z rozleglym krwotokiem widocznym w zbiomi-
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kach podstawy (gr. lIl wg Fishera) wystapily masywne objawy skurczu naczyniowe-
go. Najnowsze publikacje wskazuja, Ze nie tylko objetos¢ krwi w przestrzeni podpa-
Jeczynowkowej, lecz rowniez procent oczyszczania przestrzeni podpajeczyndéwkowe;j
z krwi w kolejnych dniach s3 czynnikami prognostycznymi wystapienia skurczu
naczyniowego. Wedlug prospektywnych badan przeprowadzonych w USA i Europie,
obejmujacych blisko 3500 pacjentow w pigciu roznych kontrolowanych badaniach
wieloosrodkowych, rowniez palenie papieroséw zwigksza istotnie statystycznie czg-
sto$¢ wystgpowania objawowego skurczu naczyniowego po krwotoku z tetniaka. Co
do innych czynnikéw wymienianych w pismiennictwie, jak stan kliniczny, lokaliza-
cja t¢tniaka, wiek, ple¢, nadcisnienie tetnicze, nie ma jednoznacznej opinii.

Patomechanizm skurczu naczyniowego nie jest do konca jednoznacznie wyjasnio-
ny. Niewatpliwy jednak jest fakt, potwierdzony eksperymentalnie i obserwacjami kli-
nicznymi, ze czynnikiem odpowiedzialnym za wystapienie skurczu naczyn jest wyna-
czyniona do przestrzeni podpajeczynéwkowej krew. Oksyhemoglobina, inne formy
hemoglobiny i produkty jej rozpadu zdaja si¢ odgrywaé znaczaca rol¢ w powstaniu
skurczu naczyn. Zaburzenia rownowagi pomig¢dzy srédblonkowym czynnikiem rozsze-
rzajacym (glownie tlenkiem azotu NO) a uwalnianiem sroédblonkowego czynnika kur-
czacego (glownie endoteliny-1) przez srodblonek wydaja si¢ procesem odpowiedzial-
nym za wystapienie skurczu naczyn. W przebiegu krwotoku podpajg¢czynéwkowego
procesy regulujgce napigcie $ciany naczyn przez aktywnos¢ komorek migsniowych
rowniez ulegaja zaburzeniu; stwierdza si¢ zwigkszong aktywnos¢ kinazy proteinowej C
odgrywajacej glowna rol¢ w skurczu migsniowki. Dokladny mechanizm powstawania
opisanych zaburzen w komorkach srodblonka i mi¢sniowki naczyn nie jest wyjasniony.

W poczatkowe;j fazie skurczu zwezenie naczyn jest podatne na leki naczyniorozsze-
rzajace, jak np. papaweryna; jednak przedluzajacy sie skurcz migsniowki powoduje
powstanie wtornych zmian w $cianie naczynia: hiperplazji $rédblonka, wildknienia
w warstwie podsrodblonkowej, co powoduje pogrubienie $ciany naczynia i utrwalenie
zwezZenia jego Swiatla, czyniac je niepodatnym na stosowane leki naczyniorozszerzaja-
ce. Udzial i znaczenie obu proceséw, a wi¢c odwracalnego skurczu naczyn (vasocon-
striction) i1 utrwalonego zw¢zenia naczyn (angiopatia) w powstaniu pokrwotocznego
skurczu naczyn (vasospasm) wymagaja dalszych badan, zwlaszcza w aspekcie relacji
czasowych po krwotoku. _

Teoria wskazujaca na udzial reakcji zapalnych w powstawaniu pokrwotocznego
skurczu naczyn, o ile znajduje pewne potwierdzenie w badaniach eksperymentalnych
1 s3 dowody na skutecznos$¢ stosowania lekow przeciwzapalnych w zapobieganiu skur-
czowi naczyn w modelach zwierzecych, o tyle brak jest jednoznacznego potwierdzenia
tych obserwacji u ludzi.

W zapobieganiu wystapieniu skurczu naczyniowego nalezy pamigta¢, aby unikac¢
sytuacji klinicznych zwigkszajacych ryzyko przejscia skurczu angiograficznego
w skurcz objawowy. Nie nalezy stosowaé lekow antyfibrynolitycznych, z wyjatkiem
rzadkich sytuacji wspomnianych wczesniej. Nalezy dba¢ o prawidlowe wypetnienie
lozyska naczyniowego przez podaz ptynéw, gdyz hipowolemia, dosé czg¢sta po krwo-
toku, sprzyja wystapieniu niedokrwienia. Obnizanie podwyzszonego cisnienia tgtni-
czego musi by¢ wykonywane bardzo ostroznie, nalezy pamigtaé, ze zbytnie obnizenie
cisnienia przy porazonej autoregulacji zwig¢ksza ryzyko obnizenia przeptywu krwi
i niedokrwienia mézgu. Nadcisnienie wewnatrzczaszkowe w przypadkach masywnego
krwotoku podpajeczynéwkowego z tamponada zbiomikdow podstawy czy tez ostrego
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wodoglowia lub krwotoku dokomorowego powinno by¢, po wylaczeniu t¢tniaka, ak-
tywnie leczone mannitolem, drenazem komorowym, gdyz obnizenie cisnienia perfu-
zyjnego moze nasili¢ niedokrwienie moézgu.

W zapobieganiu i leczeniu objawowego skurczu naczyniowego stosowane s3 nastg-
pujace metody: terapia 3 H (hiperwolemia, hemodylucja, nadcisnienie indukowane),
blokery kanalu wapniowego (nimodypina), podawanie tkankowego aktywatora pla-
zminogenu do przestrzeni podpajeczynéwkowej po zaklipsowaniu t¢tniaka, angiopla-
styka, staly wlew siarczanu magnezu, leki antyoksydacyjne (21-aminosteroid, tirilazad)
oraz proby nowych terapii: inhibitory kinazy proteinowej (Fasudil HCL), donory NO
(nitroprusydek sodu podawany dokomorowo), statyny.

Terapia 3 H jest najpowszechniej stosowanym post¢powaniem terapeutycznym po
krwotoku z tetniaka w leczeniu niedokrwienia mdzgu w przebiegu skurczu naczynio-
wego. Niektorzy wskazuja, ze leczenie to jest bardziej efektywne, gdy rozpoczyna si¢
je przed wystapieniem objawow niedokrwienia mozgu, bezposrednio po zaklipsowaniu
tetniaka. Komplikacje terapii hemodynamicznej wystgpuja u okoto 20% leczonych
i obejmuja: obrzek ptuc, udar krwotoczny, obrzgk mézgu.

Stosowanie antagonistow kanatu wapniowego jest szeroko rekomendowane w pro-
filaktyce i leczeniu pokrwotocznego skurczu naczyniowego. Metaanalizy randomizo-
wanych badan dotyczacych stosowania nimodypiny w zapobieganiu i leczeniu obja-
wowego skurczu naczyniowego potwierdzily istotng skutecznosé tego leku podawane-
go doustnie (60 mg co 6 godz.), jak i w wybranych sytuacjach dozylnie (2 mg/godz.).
Stosowanie innego blokera kanalu wapniowego, nikardypiny, nie zyskato szerszego
uznania, gtéwnie z powodu zdecydowanie czgstszych powiklar.

Koncepcja rozpuszczania skrzepdw krwi w przestrzeni podpajgeczynéwkowej, jak
najwczesniej po krwotoku, w zapobieganiu skurczowi naczyniowemu wydaje si¢ mie¢
dobre podstawy teoretyczne. Nierandomizowane badania kliniczne oraz randomizowane
ze Slepa proba wykazaty, ze podanie 10 mg rekombinowanego tkankowego aktywatora
plazminogenu (r-tPA) jest postepowaniem bezpiecznym. Skutecznos¢ w zmniejszeniu
czestosci skurczu naczyniowego jest mniejsza, niz by si¢ mozna spodziewac, i ogranicza
si¢ gldownie do przypadkéw masywnego krwotoku podpaje¢czyndéwkowego: gr. III wg
Fishera.

U okoto 70% chorych ze skurczem objawowym mozna spodziewac si¢ poprawy
klinicznej po wykonaniu angioplastyki: rozszerzenia zwezonych odcinkéw t¢tnic pod-
stawy przy uzyciu technik wewngtrznaczyniowych. Okno terapeutyczne wynosi od
6 do maksimum 12 godz. od wystapienia objawéw klinicznych. Przy uzyciu balonu
mozna rozszerzy¢ tylko proksymalne odcinki tetnic podstawy, dlatego tez laczy sig
czgsto angioplastyke¢ z dotg¢tniczym podaniem przez mikrocewnik papaweryny w celu
rozszerzenia tetnic obwodowo. Niektorzy autorzy kwestionuja rzeczywista skutecznosé
tej metody post¢gpowania.

Badania eksperymentalne pokazuja, ze stosowanie preparatdéw magnezu redukuje
skurcz naczyniowy oraz zmniejsza zakres udaru niedokrwiennego w doswiadczalnym
krwotoku podpajeczyndwkowym. Wyniki pierwszych randomizowanych badan wska-
zuja na skuteczno$¢ podawania siarczanu magnezu u chorych po krwotoku podpaje-
czynéwkowym w zapobieganiu niedokrwieniu mdzgu oraz wystapieniu utrwalonych
deficytéw neurologicznych.

Duze wieloosrodkowe badania nad skutecznos$cia syntetycznego 21-aminosteroidu
(tinlazad) w leczeniu skurczu naczyniowego nie potwierdzity pozytywnego wptywu tej
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terapii z wyjatkiem zmniejszenia $miertelnosci w IV i V gr. po krwotoku przy zasto-
sowaniu uznanych sposobdw post¢powania.

W roznych fazach badan klinicznych znajduja si¢ nowe metody leczenia skurczu
naczyniowego po krwotoku z t¢tniaka. Inhibitor kinazy proteinowej C i Rho kinazy
podawany zaré6wno dozylnie, jak i dot¢tniczo zmniejsza czgstos¢ wystgpowania obja-
wowego skurczu naczyniowego. Skutecznos¢ leczenia wymaga jednak dalszych badan
klinicznych.

Podejmowane sg proby kliniczne podawania tlenku azotu (NO) do ptynu mézgowo-
-rdzeniowego poprzez podawanie nitroprusydku sodu (donor NO) dokomorowo w naj-
ci¢zszych przypadkach klinicznych, gdy inne metody leczenia okazuja si¢ nieskutecz-
ne. Te badania sa we wczesnej fazie eksperymentu klinicznego.

Statyny sa uznanym lekiem obnizajacym poziom cholesterolu we krwi oraz popra-
wiajacym funkcj¢ $rodblonka. Jest to rowniez grupa lekéw bedacych inhibitorami
ADMA (asymmetric dimethyl L-arginine), ktora jest endogennym inhibitorem $rod-
blonkowej syntetazy NO. Opublikowane w drugiej potowie 2005 r. wyniki fazy II
badan klinicznych nad skutecznoscia stosowania statyn w leczeniu skurczu naczynio-
wego, zmniejszenia deficytow neurologicznych w jego przebiegu i poprawy autoregu-
lacji krazenia mézgowego potwierdzaja obserwacje eksperymentalne, niemniej wyma-
gaja dalszych zaawansowanych badan klinicznych.
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