Postepowanie w ostrej fazie udaru krwotocznego mozgu

Ogéblne zasady postepowania

Krwotok srédmézgowy (intracerebral haemorrhage
—ICH) odpowiada za ok. 10—17% wszystkich udaréw
[1,2]. Smiertelno$¢ w ciagu pierwszych 30 dni jest bar-
dzo wysoka — wynosi 35-52%, z czego potowa zgonéw
nastepuje w ciagu pierwszych 2 dni [1-3]. Rokowanie
odlegte w wickszosci przypadkéw jest niepomyslne — je-
dynie 10% chorych odzyskuje samodzielno$é po mie-
siacu, 20% chorych w ciagu 6 miesiecy, a Smiertelnos¢
roczna waha si¢ w granicach 42—65% [2,4].

Najwazniejszymi czynnikami ryzyka wezesnej Smier-
telno$ci sa wicksza objeto$¢ krwiaka, wiekszy stopien
zaburzef $wiadomosci (mierzony wg Skali Spiaczko-
wej Glasgow; Glasow Coma Scale — GCS) podczas przy-
jecia do szpitala oraz obecno$¢ wodoglowia. Korowe po-
fozenie ICH, niewielki deficyt neurologiczny oraz niski
poziom fibrynogenu wigzg sie z korzystniejszym prze-
biegiem klinicznym w przypadku $rednich i duzych
krwotokéw [5-7].

Ponad 50% udaréw krwotocznych jest zwigzanych
z nadci$nieniem tetniczym. Korzystny wplyw terapii hi-
potensyjnej w profilaktyce ICH potwierdzono w bada-
niu PROGRESS (Perindopril Protection Against Recur-
rent Stroke Study) — w czasie 4 lat obserwacji wzgledne
ryzyko ICH u chorych leczonych perindoprilem i in-
dapamidem zostato obnizone o 50% w poréwnaniu
z grupa placebo [8,9]. Mdézgowa angiopatia amyloido-
wa jest czesta przyczyng ICH zlokalizowanego w pla-
tach potylicznym i ciemieniowym, zwlaszcza u starszych
os6b (>70. roku zycia), i odpowiada za ok. 30% uda-
réw krwotocznych [10]. Do innych waznych przyczyn
naleza: tetniaki naczyn mézgowych, znieksztalcenia tet-
niczo-zylne, przyczyny jatrogenne (leczenie tromboli-
tyczne, doustne leki antykoagulacyjne, leki przeciw-
plytkowe, zwlaszcza potaczenie klopidogrelu z aspiryna,
sympatykomimetyki), uzywanie kokainy i amfetaminy
oraz innych sympatykomimetykdw, koagulopatie, mar-
sko§¢ watroby, nowotwory, zapalenie naczyn, zakrzepi-
ca zylna mézgu, a takze nadcisnienie indukowane cia-
za. Do czynnikéw ryzyka ICH zalicza si¢: starszy wiek,
przynalezno$¢ etniczng (czestsze u 0s6b rasy zottej,
czarnej oraz pochodzenia latynoskiego), palenie papie-
ros6w, naduzywanie alkoholu i mate stezenie choleste-
rolu [11].
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Najpowazniejsze powiktania ICH to ponowne krwa-
wienie, krwotok wewnatrzkomorowy oraz obrzegk
moézgu. Nawrotowe krwawienie wystepuje zwykle w cza-
sie pierwszych kilku godzin od poczatku udaru, jego cze-
sto$¢ w 1. dobie si¢ga 38% [12], niemniej moze wysta-
pi¢ takze pézniej — nawet do 7. doby [13]. Powigckszaniu
si¢ objetosci ogniska krwotocznego towarzyszy z regu-
ty znamienne pogorszenie stanu neurologicznego 1 wyz-
sze ryzyko zgonu [14]. W kilku retrospektywnych
badaniach stwierdzono zwigzek miedzy wysokim ci$nie-
niem tetniczym (> 160 mm Hg przy przyjeciu do szpi-
tala) 1 narastaniem objetosci ICH, jednak zaleznosci tej
nie potwierdzono jeszcze w badaniach prospektywnych
[13,15-17].

Krwotok do komér mézgu obserwuje sie u ok.
36—50% chorych z ICH [18,19]. Obecnos$¢ krwi
w uktadzie komorowym zwigksza ryzyko zgonu po
30 dniach; istnieja réwniez doniesienia o zwigzku wy-
sokiej temperatury ciata (>37,5°C), utrzymujace;j si¢
ponad 24 godz., z czestszym pojawianiem si¢ krwi
w uktadzie komorowym [20].

Obrzek mézgu wystepuje w ostrej i podostrej fazie
ICH i moze narastac az do 14. doby [21].

Obraz kliniczny udaru krwotocznego zalezy od wiel-
kosci, lokalizacji oraz szybko$ci powigkszania sie¢ ogni-
ska krwotocznego. Okolo 40% pierwotnych ICH
umiejscowionych jest w jadrach podstawy, 30% we
wzgorzu, 20% w platach mézgowych, a 10% w mézdz-
ku lub w pniu mézgu [16,22-24].

Typowe objawy neurologiczne to, podobnie jak
w przypadku udaru niedokrwiennego, nagty deficyt
ogniskowy wystepujacy w trakcie aktywnosci, ktéry na-
rasta w ciggu minut lub godzin, z towarzyszacym bo-
lem glowy, nudnos$ciami, wymiotami, ilo§ciowymi za-
burzeniami §wiadomosci i podwyzszonym ci$nieniem
tetniczym.

Schemat postepowania w okresie przedszpitalnym
oraz we wczesnym okresie hospitalizacji jest taki sam
jak w przypadku udaru niedokrwiennego (patrz roz-
dziat o leczeniu w ostrej fazie udaru niedokrwiennego).

Ze wzgledu na bardzo podobny, a czesto identyczny
przebieg choroby podjeto liczne préby ustalenia, czy ist-
niejg swoiste objawy kliniczne réznicujgce udar krwo-
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toczny z niedokrwiennym. Jak dotychczas wszystkie za-
konczyly si¢ niepowodzeniem [25-27]. Z tego powodu
rozpoznanie udaru krwotocznego i niedokrwiennego
moézgu ustala si¢ zawsze na podstawie badania CT glo-
wy lub MRI w sekwencji GRE, ktére powinno by¢ bez-
wzglednie wykonane przy przyjeciu do szpitala. Bada-
nie neuroobrazujace pozwala réwniez na zréznicowanie
z innymi przyczynami nagle pojawiajacych si¢ objawéw
ogniskowych, tj. guzem mézgu — zwlaszcza przerzuto-
wym, napadem migreny skojarzonej, porazeniem pona-
padowym czy krwiakiem przymézgowym. Miodsi cho-
rzy z i bez nadci$nienia tetniczego w wywiadzie,
u ktérych lokalizacja ogniska nie wskazuje na angiopa-
tie amyloidowa jako kluczowg przyczyne, wymagaja dal-
szej diagnostyki, w tym angio-MR, angio-CT i/lub
DSA. Nie ma potrzeby poglebiania diagnostyki obrazo-
wej u pacjentéw z krwotokiem platowym, u ktérych ba-
danie MRI w opgji T2 uwidacznia mnogie korowe 1 sta-
re podkorowe krwotoki, sugerujace mézgowa angiopati¢
amyloidowg [28]. Pacjenci z ICH, u ktérych podejrze-
wa si¢ obecno$¢ malformacji naczyniowej, wymagaja pil-
nej diagnostyki naczyniowej, takiej jak angio-CT czy
alternatywnie angio-MR [29,30]. Tetniaki o $rednicy
>3 mm i wigksze znieksztalcenia tetniczo-zylne moga
by¢ wykryte za pomocg obu tych technik [29-31]. Ba-
danie MRI jest optymalng technika pozwalajaca wykryc¢
malformacje naczyniowe o niskim przeplywie (naczy-
niak jamisty — cavernoma), krwotoki do guza i inne pato-
logie naczyniowe. Obydwie techniki s tez metodami z wy-
boru w wykrywaniu zakrzepicy zatok zylnych mézgowia,
ktéra réwniez moze by¢ przyczyna ICH.

Badanie DSA jest najbardziej czutg technika w sto-
sunku do malformacji naczyniowych wysokoprzeptywo-
wych 1 tetniakéw. Krwotok srédmézgowy o wigkszych
rozmiarach moze tak zmieni¢ hemodynamike w obre-
bie malformacji, ze czyni ja niewidoczng w badaniu
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angio-CT i angio-MR. W tych przypadkach moze by¢
wskazane wykonanie selektywnej DSA w trybie odroczo-
nym. Z reguly jednak wykonuje si¢ jg jednoczesnie z pla-
nowanym zabiegiem endowaskularnej embolizacji krwa-
wigcego tetniaka lub naczyniaka. Inne wskazania
do angiografii to nieprawidiowe zwapnienia oraz krwiak
zlokalizowany w miejscach nietypowych dla krwotoku
zwigzanego z nadci$nieniem tetniczym lub angiopatia
amyloidowa, np. w bruzdzie Sylwiusza. Angiografia mo-
ze by¢ réwniez wskazana u pacjentéw z niepewna przy-
czyng krwawienia, jak w przypadku izolowanego krwo-
toku dokomorowego [32]. Czas wykonania DSA zalezy
od tego, jak pilne jest badanie, stanu pacjenta i uzaleznie-
nia podjecia odpowiednich decyzji terapeutycznych
od wyniku badania.

Zakrzepica zatok zylnych oraz zyt korowych mézgo-
wia moze by¢ przyczyna ICH w obrebie zawatu zylne-
go. W tych przypadkach najbardziej czula technika dia-
gnostyczng jest MRI w polgczeniu z wenografia
angio-MR; w watpliwych przypadkach mozna réwniez
wykona¢ DSA [33].

Rutynowe badania laboratoryjne wykonywane w dia-
gnostyce ICH s3 podobne jak w przypadku udaru nie-
dokrwiennego. U 0séb mlodych 1 w Srednim wieku do-
datkowo zaleca si¢ wykonanie badan toksykologicznych
w celu wykluczenia obecnosci kokainy, a u kobiet w wie-
ku rozrodczym testu ciazowego, gdyz u pacjentek z ICH
cigza powinna by¢ rozwiazana poprzez cigcie cesarskie.

Pacjent powinien by¢ leczony na oddziale/podod-
dziale udarowym, a w szczegdlnych przypadkach na od-
dziale intensywnej terapii lub neurochirurgii, kiedy wy-
maga leczenia operacyjnego, o czym bedzie mowa
w dalszej czesci rozdziatu. Leczenie na oddziale/pod-
oddziale udarowym z zastosowaniem intensywnej tera-
pii pozwala obnizy¢ §miertelno$¢ wezesna (30-dniows)
do 28-38% [34].
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Postgpowanie w ostrej fazie udaru krwotocznego mézgu

ZALECENIA

1.

Kazdy chory z podejrzeniem udaru krwotocznego mézgu powinien by¢ jak najszybciej
przewieziony do szpitala, a potwierdzenie rozpoznania jest wskazaniem do hospitalizacji
na oddziale/pododdziale udarowym albo — jesli wymaga tego stan kliniczny — na oddziale
intensywnej opieki medycznej lub na oddziale neurochirurgicznym.

A

Badanie CT glowy to podstawowe i1 najwazniejsze badanie neuroobrazujace w rozpoznawaniu
ostrych udaréw krwotocznych mézgu (ICH i krwotokdéw podpajeczynéwkowych; subarachnoid
haemorrhage — SAH). Czulo$¢ badania MRI jest niemal identyczna, jakkolwiek badanie C'T
jest fatwiejsze do wykonania i umozliwia dalsze monitorowanie pacjenta.

U wiekszosci chorych z typowym krwotokiem nadci$nieniowym nie sg konieczne kontrolne
badania neuroobrazujace; u chorych z ICH o etiologii niezwigzanej z nadci$nieniem zaleca
si¢ kontrolne badanie CT lub MRI po ok. 4 tyg.

W przypadku podejrzenia krwawienia z tetniaka lub malformacji tetniczo-zylnej nalezy
wykona¢ badanie angio-MR, angio-CT lub DSA.

W przypadku podejrzenia krwawienia z naczyniaka jamistego nalezy wykona¢ badanie MRI.

Leczenie ostrej fazy udaru krwotocznego

Postepowanie terapeutyczne w ostrej fazie udaru
krwotocznego — analogicznie jak w przypadku udaru
niedokrwiennego — nalezy rozpocza¢ jak najszybcie;
1 prowadzi¢ réwnolegle z procesem diagnostycznym.
Do podstawowych strategii terapii w leczeniu udaru
krwotocznego nalezy zaliczyc:
® leczenie farmakologiczne ogdlne,

* profilaktyke oraz leczenie powiktan neurologicznych
(wtérne krwawienia, obrzek mézgu z uciskiem sgsia-
dujacych struktur mézgowych i drgawki) i ogdlno-
ustrojowych (m.in. zachlystowe zapalenie pluc i inne

Postepowanie ogdlne

Leczenie ogdlne udaru krwotocznego zasadniczo nie
rézni si¢ od leczenia w udarze niedokrwiennym. Gtow-
ne odmiennosci dotycza kontroli ci$nienia tetniczego.

Kontrola ci$nienia tetniczego

Optymalna warto$¢ cisnienia tgtniczego u pacjenta
z ICH powinna by¢ uzalezniona od takich indywidual-
nych czynnikéw, jak: wezesniej stwierdzane nadci$nienie
tetnicze (leczone lub nie), warto$¢ ci$nienia wewnatrz-
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zakazenia, odlezyny, zakrzepica zyt gtebokich i zato-
rowo$¢ plucna),

® leczenie zabiegowe,

* wczesna rehabilitacje,

* wczesng wtorng profilaktyke udaru.

Ze wzgledu na duze ryzyko powiekszenia ogniska krwo-
tocznego, powtérnego krwawienia oraz narastania obrze-
ku mézgu wszyscy chorzy w pierwszych dniach udaru po-
winni by¢ poddani ciaglej wnikliwej obserwacji (4—6 razy
na dobe) i dokumentacji podstawowych czynnosci zycio-
wych, podobnie jak w przypadku udaru niedokrwiennego.

czaszkowego, wiek chorego, przypuszczalna przyczyna
krwawienia oraz czas od wystapienia krwawienia. Pier-
wotnym zalozeniem teoretycznym uzasadniajgcym obni-
zanie ci$nienia tetniczego jest dazenie do ograniczenia
wzrostu objetosci ogniska krwotocznego. Odnosi sie to
zwhaszceza do krwotokdw z peknietego tetniaka lub znie-
ksztalcenia tetniczo-zylnego, w ktérych ryzyko nawroto-
wego krwawienia jest duze. W pierwotnym krwawieniu,
w ktérym nie stwierdza si¢ widocznej malformacji naczy-
niowej, ryzyko nawrotowego krwawienia w przypadku
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tagodnego wzrostu ci$nienia tetniczego moze by¢ mniej-
sze. Przed planowanym wigczeniem leczenia hipotensyj-
nego nalezy jednocze$nie uwzglednic ryzyko niedokrwie-
nia tkanek otaczajacych ognisko krwotoczne.

Powiekszenie objetosci ogniska krwotocznego wyste-
puje czesciej u chorych z podwyzszonym ci$nieniem skur-
czowym, ale nie jest pewne, czy podwyzszone ci$nienie
jest czynnikiem sprawczym narastania objetosci krwiaka,
czy tez jedynie objawem wtérnego wzrostu ci$nienia
wewnatrzczaszkowego [35]. W najwickszym z przepro-
wadzonych dotychczas badan prospektywnych nie wyka-
zano, aby wyjsciowe wartosci ciSnienia u chorych z krwo-
tokiem §rodmézgowym wigzaly si¢ z narastaniem objetosci
ogniska krwotocznego [16,17,36]. Wiadomo natomiast,
ze zbyt gwaltowne obnizenie ci$nienia tetniczego w ostrej
fazie udaru wiazalo si¢ ze wzrostem $miertelnosci [37].

Obecnie nie do konca wiadomo, czy agresywna kon-
trola ci$nienia tetniczego w pierwszych godzinach ICH
moze obnizy¢ ryzyko ponownego krwawienia bez
zmniejszenia perfuzji w tkankach otaczajacych ognisko
krwotoczne.

Ze wzgledu na niedostateczng liczbe danych dotycza-
cych leczenia nadci$nienia tetniczego we wezesnej fazie
krwotoku obowiazujace obecnie amerykanskie i europej-
skie zalecenia opierajg si¢ gféwnie na do$wiadczeniu i opi-
niach ekspertéw [38,39]. U 0séb z wywiadem choroby
nadci$nieniowej lub objawami przewleklego nadcisnie-
nia tetniczego ci$nienie tetnicze nalezy obnizy¢, jezeli
przynajmniej w dwdch pomiarach dokonanych w odste-
pie 2 min lub dtuzszym wartos¢ skurczowa przekracza
180 mm Hg i/lub rozkurczowa przekracza 105 mm Hg.
Nalezy dazy¢ do optymalnych wartosci 170/100 mm Hg
lub $redniego ci$nienia 125 mm Hg. U oséb bez choroby
nadci$nieniowej w wywiadzie nalezy obnizac ci$nienie tet-
nicze, jezeli warto$¢ skurczowa jest wyzsza niz 160 mm Hg
1/lub rozkurczowa jest wyzsza niz 95 mm Hg. Jezeli nad-

Tab. 1. Leczenie nadciénienia tetniczego w ostrym udarze kwotocznym mézgu

U chorych ze stwierdzanym wcze$niej nadci$nieniem tetniczym

lub potwierdzonymi zmianami narzadowymi (np. zmiany w EKG,

przerost lewej komory i angiopatia nadci$nieniowa siatkéwki):

* nadci$nienie tetnicze nalezy leczy¢, kiedy wartosci SBP >180 mm Hg
i/lub DBP >105 mm Hg,

* w przypadku podjecia leczenia wartosci docelowe ci$nienia tetniczego
powinny by¢ <170/100 mm Hg lub <125 mm Hg dla $redniego
ci$nienia tetniczego (MAP).

U chorych bez nadcisnienia tetniczego w wywiadzie:

¢ nadciénienie tetnicze nalezy leczy¢, kiedy wartosci
SBP >160 mm Hg i/lub DBP >95 mm Hg,

* w przypadku podjecia leczenia warto$ci docelowe ci$nienia tetniczego
powinny by¢ <150/90 mm Hg lub <110 mm Hg dla MAP.

Redukcja cisnienia tetniczego powinna by¢ stopniowa i nie moze by¢
wigksza niz 20% wyjsciowej wartoscit MAP,

U chorych z podwyzszonym ci$nieniem wewnatrzczaszkowym
ci$nienie tetnicze nalezy obniza¢ tak, aby ci$nienie perfuzji mézgowej
(CPP) bylo >70 mm Hg. Wtasciwa kontrole CPP zapewnia metoda

inwazyjnego monitorowania ICP,

ci$nienie jest leczone, nalezy dazy¢ do optymalnych warto-
&ci 150/90 mm Hg lub $redniego 110 mm Hg. Nalezy uni-
ka¢ obnizenia $redniego ci$nienia tetniczego o wiecej niz
20% [40]. U pacjentéw poddanych ciaglej kontroli cisnie-
nia tetniczego powyzsze wartosci graniczne oraz optymalne
ci$nienia tetniczego powinny by¢ utrzymane na poziomie
wyzszym, zapewniajagcym dostateczne ci$nienie perfuzyjne
moézgu (réznica miedzy $rednim ci$nieniem tetniczym
a ci$nieniem wewnatrzczaszkowym >70 mm Hg). Szcze-
g6lowy schemat postepowania przedstawiono w tab. 1.

Bezwzglednie nalezy obnizaé cisnienie tetnicze
u chorych ze wspdtistniejaca niewydolnoscig krazenia,
rozwarstwieniem aorty, ostrym zespotem wiencowym
1 ostra niewydolnoscia nerek, analogicznie jak w przy-
padku udaru niedokrwiennego.

Do obnizenia ci$nienia tetniczego zaleca si¢ leki po-
dawane dozylnie, ktére wymieniono w tab. 2. Powinno

Tab. 2. Leki dozylne stosowane w leczeniu nadciénienia tetniczego u chorych z ostrym udarem krwotocznym

Lek Droga podania Dawkowanie

labetalol* Lo 20-80 mg w bolusie co 10 min do dawki maks. 300 mg lub 0,5-2 mg/min we wlewie ciagtym
esmolol* . 250-500 ug/kg m.c./min w bolusie, nastgpnie 50-100 ug/kg m.c./min we wlewie ciagtym
urapidyl Lo 12,5-25 mg w bolusie lub 5-40 mg/godz. we wlewie ciagtym

nitroprusydek sodu . 0,2-10 pg/kg m.c./min we wlewie ciagtym

nikardypina* Lo 5—15 mg/godz. we wlewie ciagltym

enalapryl . 1,25-5 mg co 6 godz.

dihydralazyna* . 10-25 mg w bolusie

fenoldopam* . 0,1-0,3 ug/kg m.c./min we wlewie ciaglym

furosemid e 20-40 mg w bolusie

*leki hipotensyjne dostgpne w Polsce na specjalne zapotrzebowanie
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si¢ unikaé doustnego podawania nifedypiny i drastycz-
nego obnizania ci$nienia tetniczego. Zaleca si¢ réwniez
kaptopryl, ktéry moze by¢ podawany doustnie lub pod-
jezykowo.

Monitorowanie ci$nienia wewngtrzczaszkowego

Wzmozone ci$nienie wewnatrzczaszkowe, obrzek
mozgu i efekt masy zwigzane sg z gorszym rokowaniem,
czyli czestszg niesprawnoscig 1 wyzszg $Smiertelnoscig. Nie
wiadomo doktadnie, jak czesto u chorych z udarem krwo-
tocznym wystepuje wzmozone ci$nienie wewnatrzczasz-
kowe, gdyz rzadko jest ono rutynowo monitorowane.
U wielu chorych z krwotokiem o matej objetosci — po-
dobnie jak u wielu chorych z udarem niedokrwiennym
mozgu — prawdopodobienstwo wystapienia nadci$nienia
wewngtrzczaszkowego jest mate. W takich przypadkach
nie ma potrzeby monitorowania ci$nienia wewnatrzczasz-
kowego. Niektérzy pacjenci z zaburzeniami §wiadomo-
$ci i podejrzeniem podwyzszonego ci$nienia wewnatrz-
czaszkowego mogg wymagac jego inwazyjnego pomiaru,
co moze pozwoli¢ na odpowiednio wezesne leczenie. Bra-
kuje jednak dowoddéw na to, ze monitorowanie ci$nienia
wewngtrzczaszkowego ma wieksze znaczenie diagno-
styczne 1 — co za tym idzie — terapeutyczne od obserwa-
¢ji stanu klinicznego 1 badan radiologicznych.

Ciagle monitorowanie ci$nienia wewnatrzczaszko-
wego nalezy rozwazy¢ u pacjentéw wymagajacych wen-
tylacji mechanicznej, przygotowywanych do dalszych
procedur terapeutycznych (np. interwencji neurochi-
rurgicznej lub endowaskularnej).

Leczenie podwyzszonego ci$nienia wewngtrzczaszko-
wego powinno by¢ rozpoczete, jezeli istnieje podejrzenie, ze
pogorszenie stanu klinicznego moze by¢ zwiazane z efek-
tem masy, potwierdzonym w badaniu neuroobrazujacym.

Celem leczenia wysokiego ci$nienia wewngtrzczasz-
kowego jest utrzymanie mézgowego ci$nienia perfuzji
moézgowej >70 mm Hg. Takie sg zalecenia w leczeniu
chorych z urazem czaszkowo-mdzgowym i moga nie miec
znaczenia w leczeniu chorych z udarem krwotocznym.
W przypadku leczenia wzmozonego ci$nienia wewnatrz-
czaszkowego u chorych z udarem krwotocznym nie ma
w tej chwili twardych dowoddéw, a jedynie transpoluje sie
implikacje wyplywajace z badan przeprowadzonych u cho-
rych po urazie czaszkowo-mézgowym. Z zalozenia utrzy-
manie ci$nienia perfuzji na odpowiednio wysokim pozio-
mie ma doprowadzi¢ do zminimalizowania odruchowego
rozszerzenia naczyn oraz wtérnego niedokrwienia mézgu;
niestety, nie eliminuje to catkowicie ryzyka, ze nadci$nie-
nie wewnatrzczaszkowe wystapi. Terapeutyczne podno-
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szenie ci$nienia tetniczego w celu utrzymania docelowych
warto$ci ci$nienia perfuzji mézgowej w wigkszo$ci przy-
padkéw wigze sie ponadto z wtdrnym wzrostem ci$nienia
wewnatrzczaszkowego [41].

Do gtéwnych metod farmakologicznego leczenia nad-
ci$nienia wewnatrzczaszkowego naleza kontrolowana hi-
perwentylacja, osmoterapia oraz leczenie barbituranami.
Kortykosteroidy w §wietle obecnych badan nie sg zaleca-
ne, gdyz nie udowodniono ich skutecznosci [42,43].

U chorych z udarem krwotocznym zaleca si¢ profi-
laktyke nadci$nienia wewnatrzczaszkowego oraz unika-
nie sytuacji mogacych to nadci$nienie wywotac. Do czyn-
nikéw, ktére mogg je spowodowac lub nasili¢, naleza bdl,
wysoka temperatura ciala, stres, hiponatremia i nadcisnie-
nie tetnicze. Obnizenie ci$nienia wewngtrzczaszkowego
mozna uzyskad, unoszgc glowe i tutéw pod katem do 30°,
podajac 20-procentowy mannitol, 10-procentowy glice-
rol, 6-procentowg hydroksyetylowang skrobie, hiperto-
niczny (7,5-procentowy) roztwér NaCl. Uniesienie glo-
wy 1 tutowia utatwia odptyw zylny z czaszki, obnizajac
w ten sposéb ci$nienie Srodczaszkowe. Glowa powinna
pozostawaé w utozeniu posrodkowym, trzeba unikac skre-
tow glowy do boku. Przed zastosowaniem tego sposobu
terapii nalezy wykluczy¢ hipowolemie, gdyz w tej sytuacji
uniesienie glowy i tufowia moze wigza¢ si¢ ze spadkiem
ci$nienia tetniczego i og6lnym spadkiem mézgowego
ci$nienia perfuzyjnego.

Mannitol jest najczesciej stosowana substancja
osmotycznie czynng, ktéra podawana drogg dozylng mo-
ze spowodowad ucieczke plynu z przestrzeni wewnatrz-
1 zewnatrzkomoérkowej zaréwno z tkanek mézgowia ob-
jetych obrzekiem, jak i nim nieobjetych. Dodatkowo
zwieksza on obcigzenie wstepne dla serca (pre-load)
1 mézgowe cisnienie perfuzyjne, co dzieki mechaniz-
mom autoregulacji mézgowej prowadzi do obnizenia
ci$nienia wewnatrzczaszkowego. Mannitol zmniejsza
lepko$¢ krwi, powodujgc odruchowy skurcz naczyn
1 zmniejszenie mézgowej objetosci krwi. Giéwnym pro-
blemem zwigzanym ze stosowaniem mannitolu jest hi-
powolemia oraz indukcja stanu hiperosmotycznego.
Za docelowy prég osmolalnosci przyjmuje sie wartosci
w przedziale 300-320 mOsm/kg, mimo braku danych
na temat swoistych progéw skutecznosci. Pomiar luki
osmolalnej koreluje lepiej ze stezeniem mannitolu we
krwi niz osmolalno$¢ osocza 1 lepiej odzwierciedla po-
tencjalne ryzyko wystapienia niewydolnosci nerek [44].
Prawidlowa wartos¢ luki osmolalnej (<10 mmol/l)
wskazuje na dostateczny klirens mannitolu [45].

Hipertoniczny, tj. 7,5-procentowy, roztwér NaCl
powoduje obnizenie ci$nienia wewnatrzczaszkowego
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w blizej nieznanym mechanizmie, nawet w przypadkach
oporno$ci na mannitol i hiperwentylacje [46,47].

Hiperwentylacja to jedna z najbardziej skutecznych
metod szybkiego obnizania ci$nienia wewnatrzczaszko-
wego. Poprzez obnizenie preznosci CO, we krwi tetni-
czej dochodzi do alkalizacji przestrzeni pozakomérkowe;
1— co si¢ z tym wiaze — skurczu naczyn mézgowych [48].
Niekorzystnym zjawiskiem jest jednak réwnoczesne
obnizenie mézgowego przeptywu krwi, co moze dopro-
wadzi¢ do wtérnego uszkodzenia niedokrwiennego
mozgu. Ponadto, z uwagi na szybkie zmiany adaptacyj-
ne tkanek mézgowia, efekt ten jest krétkotrwaty 1 zani-
ka po kilku godzinach stosowania. Krétkoterminowa
hiperwentylacja moze wiec by¢ zastosowana w trybie
przerywanym, przy naglym wzroScie ci$nienia we-
wnatrzczaszkowego. Warto$é docelowa pCO, we krwi
tetniczej w hiperwentylacji wynosi 30-35 mm Hg. Niz-
sze warto$ci nie sg zalecane [49]. Brak efektu obnize-
nia wzmozonego ci$nienia wewnatrzczaszkowego za
pomocg hiperwentylacji jest ztym czynnikiem rokowni-
czym w krwotoku §r6dmézgowym.

W przypadku braku skuteczno$ci osmoterapii oraz
hiperwentylacji mozna rozwazy¢ wlaczenie barbitura-
néw w dawce powodujacej wygas$niecie wytadowan
w badaniu EEG [38,50]. Podane w wysokich dawkach
barbiturany zmniejszaja metabolizm mézgu, co poprzez
obnizenie przeplywu mézgowego krwi prowadzi do re-
dukgji ci$nienia wewnatrzczaszkowego. Krétko dziata-
jace barbiturany szybko i znacznie, lecz krétkotrwale
obnizajg ci$nienie wewnatrzczaszkowe, dlatego pozwa-
laja jedynie na opanowanie gwaltownego wzrostu ci$nie-
nia wewnatrzczaszkowego. Mozliwo$¢ wystapienia hipo-
tensji podczas ich stosowania powoduje, ze konieczne
staje sie monitorowanie parametréw hemodynamicz-
nych. Ze wzgledu na ograniczone do$wiadczenia w sto-
sowaniu wysokich dawek barbituranéw u pacjentéw
z ICH potrzebne sg dalsze badania kliniczne.

Napady padaczkowe

Czestos$¢ wystepowania napadéw padaczkowych
w ICH jest wyzsza niz w udarze niedokrwiennym [51].
U znacznej czesci pacjentéw z ICH bedacych w stanie
ostupienia lub $pigezki (28%) stwierdza si¢ ponadto na-
pady niedrgawkowe lub stan padaczkowy [52,53].

Postepowanie w przypadku wystapienia napadéw pa-
daczkowych jest analogiczne jak w przypadku udaru nie-
dokrwiennego. Wezesnego leczenia profilaktycznego nie
zaleca si¢ u wszystkich pacjentéw. W jednym badaniu
przeprowadzonym z udziatem niewielkiej liczby chorych
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wykazano, ze wicksza czesto$¢ wystepowania wezesnych
napadéw padaczkowych byta zwigzana z platows lokali-
zacjg krwiaka i neurologicznymi powiktaniami udaru
— przede wszystkim z powtérnym krwawieniem §rédmé-
zgowym [54]. Stwierdzono, ze leczenie profilaktyczne
u chorych z platowym krwotokiem §rédmdzgowym zna-
miennie wplywa na redukcje czestosci wystepowania na-
padéw padaczkowych u tych pacjentéw. Natomiast
w przypadku wystapienia napadu leczenie powinno by¢
rozpoczete 1 kontynuowane przez 30 dni. Potem dawke
nalezy zmniejszy¢ 1 — jezeli to mozliwe — odstawic lek. Je-
§li napad padaczkowy wystapi ponownie, leczenie prze-
ciwpadaczkowe powinno si¢ wlaczy¢ na stale.

LZakrzepica zyt gtebokich i zatorowos¢ ptucna

Problem profilaktyki i leczenia zakrzepicy zyt gle-
bokich (deep vein thrombosis — DV'T) oraz zatorowosci
plucnej (pulmonary embolism — PE) jest szczegolnie istot-
ny w przypadku chorych z ICH, poniewaz zastosowanie
u nich antykoagulantéw lub lekéw przeciwplytkowych
— rutynowo stosowanych w profilaktyce ww. choréb
— moze by¢ potencjalnie szkodliwe. Poza leczeniem far-
makologicznym dostepne sg réwniez metody mecha-
niczne — ponczochy o stopniowanym ucisku i przery-
wany ucisk pneumatyczny.

W jednym niewielkim badaniu z randomizacjg wyka-
zano, ze podawanie podskdrnie heparyny niefrakcjono-
wanej w matej dawce (5000 IU 3 razy dziennie) u cho-
rych z ICH od 2. dnia udaru powoduje znamienna
redukcje ryzyka PE w poréwnaniu z pacjentami, ktorzy
otrzymujg ja od 4. lub od 10. doby udaru. Nie zaobser-
wowano, aby wezesniejsze jej podawanie wigzalo si¢ z wyz-
szym ryzykiem powtdrnego krwawienia §rédmézgowego
[55]. W badaniu poréwnujacym skuteczno$¢ ponczoch
przeciwzakrzepowych zastosowanych samych i w kombi-
nacji z przerywanym uciskiem pneumatycznym stwier-
dzono, ze w tej drugiej grupie ryzyko wzgledne bezobja-
wowej DVT jest ponad trzykrotnie mniejsze niz
po zastosowaniu samych ponczoch [56].

Osobnym tematem pozostaje leczenie zakrzepicy
DVT i PE, kiedy juz wystapig. Uwaza sie, ze terapeu-
tyczna antykoagulacja zwieksza ryzyko powtérnego
ICH ponaddwukrotnie [57]. Nie ma jednak przeko-
nujacych dowoddéw na jej skutecznosé lub szkodliwosé
u chorych z udarem krwotocznym. Filtry zaktadane
do zyly gtéwnej dolnej powodujg redukeje ryzyka wy-
stgpienia PE u pacjentéw z proksymalng DVT w ciagu
pierwszych tygodni, w dtuzszej obserwacji stwierdza sie
jednak wigksze ryzyko powiktan zakrzepowo-zatoro-
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wych [58,59]. U pacjentéw z udarem nie przeprowa-
dzono badan kontrolowanych z zastosowaniem filtrow.

Inne postepowanie ogdlne, profilaktyka
i leczenie powiktan

Postepowanie jest analogiczne jak w przypadku uda-
ru niedokrwiennego. U chorych z deficytem neurolo-

Postgpowanie w ostrej fazie udaru krwotocznego mézgu

gicznym nalezy wdrozy¢ wezesna rehabilitacje wg tych
samych zasad jak u chorych z udarem niedokrwiennym.
Wezesne uruchamianie chorego moze by¢ wskazane tyl-
ko w przypadku, kiedy nie stwierdza si¢ podwyzszone-
go ci$nienia wewngtrzczaszkowego. Ze wzgledu na brak
badan w tym zakresie zaleca si¢ stosowanie w wickszo-
Sci takich samych wytycznych jak w przypadku udaru
niedokrwiennego.

ZALECENIA

1. Natychmiastowe obnizanie ci$nienia tetniczego jest wskazane u chorych z ICH i wspétistniejaca U
niewydolno$cia krazenia, rozwarstwieniem aorty, ostrym zespolem wiencowym i ostra

niewydolnoscia nerek.

2. Rutynowe obnizanie ci$nienia tetniczego u wszystkich chorych z ICH nie jest zalecane. Leczenie U
hipotensyjne zaleca sie, jesli ciSnienie tetnicze przekroczy granice przedstawione w tab. 2.

3. Ciagle monitorowanie ci$nienia wewngtrzczaszkowego metodg inwazyjng jest wskazane U

u pacjentéw wymagajacych sztucznej wentylacji.

4. Farmakologiczne leczenie podwyzszonego ci$nienia wewnatrzczaszkowego powinno by¢ U
rozpoczete, jezeli pogorszenie stanu klinicznego moze wynikac z obrzeku mézgu lub
narastajacego efektu masy (widoczne w badaniu CT lub MRI).

5. Wezesna rehabilitacja wskazana jest u wszystkich pacjentéw z deficytem neurologicznym, U
podobnie jak w udarze niedokrwiennym. Wezesne uruchamianie moze by¢ wprowadzone
jedynie u chorych bez cech podwyzszonego ci$nienia wewnatrzczaszkowego.

6. W profilaktyce zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u chorych z niedowtadem konczyn B
zalecane sg (od poczatku udaru) poficzochy uciskowe oraz przerywany ucisk pneumatyczny;
u chorych z hemiplegia i wysokim ryzykiem powiktan zakrzepowo-zatorowych po 3—4 dniach
ICH mozna rozpoczaé podawanie matych dawek heparyny podskérnie, pod warunkiem
stabilnego stanu neurologicznego i ustania cech krwawienia.

Leczenie swoiste

Leczenie farmakologiczne (terapia hemostatyczna)

W dotychczas zakonczonych kontrolowanych bada-
niach klinicznych z lekami hemostatycznymi (kwas ami-
nokapronowy, rekombinowany czynnik VIla) nie wyka-
zano skutecznosci tego typu terapii [60—66]. Stosowanie
tych lekéw jest uzasadnione jedynie w ramach badan kli-
nicznych.

Leczenie operacyjne

Poniewaz udar krwotoczny stanowi heterogenna
grupe patologii mézgowych, potencjalne leczenie chi-
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rurgiczne nalezy rozpatrywa¢ oddzielnie dla krwotokéw
nad- i podnamiotowych oraz dla krwotokéw zwigzanych
z obecnoscig tetniakéw lub innych malformacji naczy-
niowych.

Nadnamiotowy krwotok wewngirzmézgowy
niezwiqzany z malformacjq naczyniowq

Wyniki kontrolowanych badan klinicznych z rando-
mizacja u chorych z nadnamiotowym ICH niezwigza-
nym z tetniakiem nie wykazaly przewagi interwencji chi-
rurgicznej nad leczeniem zachowawczym [22,67-78].
Najwicksze z nich (STICH — International Surgical Trial
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in Intracerebral Haemorrhage), przeprowadzone z udzia-
fem 1033 chorych, u ktérych ewakuacje krwiaka o $red-
nicy >2 cm wykonano w czasie 96 godz. od poczatku
objawéw (z tego u potowy po 20 godz.), nie wykazato
przewagi leczenia chirurgicznego nad zachowawczym
[22]. W analizie post-/oc stwierdzono jednak korzyst-
ny efekt interwencji chirurgicznej w dwéch podgru-
pach pacjentéw — u chorych z niewielkimi zaburzenia-
mi $wiadomosci (GCS 9-12) i chorych z krwiakiem
potozonym powierzchownie (£1 cm od powierzchni
moézgu). U chorych z cigzszymi zaburzeniami $wiado-
mosci (5—8 pkt GCS) rokowanie bylo niemal réwnie
niepomyslne niezaleznie od leczenia, chociaz wyniki le-
czenia chirurgicznego byly nieznacznie gorsze niz
leczenia zachowawczego. U chorych z krwiakami po-
fozonymi gteboko nie wykazano korzysci plyngce;
z operacji z kraniotomig. W tych przypadkach moz-
na rozwazy¢ stereotaktyczng aspiracje krwiaka, zwlasz-
cza przy obecnosci efektu masy. Konieczne sg dalsze ba-
dania kliniczne [74].

Krwotok w obrgbie mézdzku niezwigzany
z malformacjq naczyniowq

Krwotok w obrebie mézdzku powoduje uszkodze-
nia dwojakiego rodzaju — zwigzane z uciskiem pnia
moézgu z odpowiadajacymi objawami klinicznymi oraz
z wodoglowiem zwigzanym z uciskiem na komory
IIT 1 IV mézgu z zatrzymaniem drogi odplywu ptynu
mozgowo-rdzeniowego. W przypadku wystapienia za-
burzen neurologicznych lub radiologicznych objawéw
wskazujacych na uci$niecie podnamiotowych przestrze-
ni plynowych lub kiedy $rednica ogniska krwotoczne-
go jest wigksza niz 3 cm, nalezy rozwazy¢ ewakuacje
krwiaka i zastosowanie drenazu komorowego [79,80].

Krwotok do vkfadv komorowego

W udarze krwotocznym krwotok do uktadu komo-
rowego (intraventricular haemorrhage — IVH) wiaze si¢
z gorszym rokowaniem [81]. W przypadku krwotoku
tego typu czesto wystepuje wodoglowie, jednak zasto-
sowanie drenazu komorowego bywa nierzadko utrud-
nione wskutek obecnosci skrzeplin. Istniejg pojedyn-
cze doniesienia o skutecznym zastosowaniu trombolizy
wewngtrzkomorowe] przez podanie urokinazy lub
rt-PA droga zewngtrznego drenazu komorowego
[82,83]. Postepowanie takie nie jest w tej chwili zale-
cane jako rutynowe i konieczne sg dalsze badania w tym
zakresie.

$238

Leczenie wodogfowia

Wodogtowie moze wystapi¢ w kazdym przypadku
krwotoku $rédmézgowego. O ile krwawienie do uktadu
komorowego lub krwotok srédmigzszowy sa czeSciej zwia-
zane z wystapieniem wodoglowia nieckomunikujacego niz
komunikujacego, to wodogtowie w przebiegu krwotoku
do mézdzku jest zawsze typu niekomunikujacego. Meto-
da leczenia zalezy od typu wodoglowia. W obu przypad-
kach mozna zastosowa¢ drenaz komorowy, przy czym wo-
dogtowie komunikujace moze by¢ tez leczone przez dostep
ledZwiowy — znacznie mniej inwazyjny, obarczony mniej-
szym ryzykiem wystgpienia napadéw padaczkowych lub
powtdrnego krwotoku §rédmdzgowego. Naktucie ledz-
wiowe jest bezwzglednie przeciwwskazane w przypadku
wodoglowia niekomunikujacego 1 niepewnej etiologii.

Jak wspomniano wczesniej, w przypadku zewnetrz-
nego drenazu komorowego zachecajace wyniki uzyskuje
si¢ po zastosowaniu trombolizy wewnatrzkomorowej, me-
toda ta jest jednak nadal w fazie badan klinicznych [83].

W przypadkach tagodnych, kiedy nie wystepuja za-
burzenia swiadomosci, mozna rozwazyc¢ leczenie zacho-
wawcze.

Krwotok srédmézgowy ze znieksztafcenia
tetniczo-Zylnego

Szacuje sie, ze okoto potowa pacjentéw ze znie-
ksztalceniem tetniczo-zylnym (arteriovenous malforma-
tion — AVM) doznaje krwotoku wewngtrzmdzgowego.
Ryzyko ponownego krwawienia w 1. roku po pierwot-
nym incydencie wynosi 18% [84]. Ryzyko wczesnego
ponownego krwawienia w bardzo krétkim czasie po in-
cydencie jest jednak stosunkowo mate, dlatego metody
chirurgicznego lub wewnatrznaczyniowego zaopatrze-
nia AVM nie powinny by¢ traktowane réwnie pilnie jak
w przypadku peknigcia tetniaka. O ile nie stwierdza si¢
tetniaka na tetnicy zasilajacej jako Zrédta krwawienia,
o tyle najwlasciwszym podejsciem w wigkszosci przypad-
kéw jest stabilizacja stanu pacjenta, minimalizacja ryzy-
ka ewentualnych powiktan okolooperacyjnych i dopiero
wowczas dalsze leczenie znieksztalcenia po 4—12 tyg.
od krwawienia. Potencjalne opcje postepowania to le-
czenie zachowawcze, a w przypadku leczenia przyczy-
nowego stosowane sg embolizacja, chirurgiczne usunie-
cie lub radioterapia stereotaktyczna AVM badz ich
kombinacje. Dotad nie przeprowadzono prospektyw-
nych badan klinicznych z randomizacja. Uwaza sie,
ze optymalny czas chirurgicznego usunigcia AVM
to 2—3 miesigce po wystgpieniu udaru.
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Nie ma optymalnego sposobu postepowania w przy-
padku niepeknietego AVM. Obecnie prowadzone s
badania kliniczne w tym zakresie [85].

Krwotok srédmdzgowy z tetniaka

Pekniecie tetniaka naczynia mézgowego jest przede
wszystkim przyczyna krwotoku podpajeczynéwkowego,
zdarza si¢ jednak, ze w przypadku pekniecia $ciany tet-
niaka przylegajacej do tkanek mézgowia dochodzi
do wynaczynienia krwi nie do przestrzeni podpajeczy-
néwkowej, lecz do mézgu. W takich sytuacjach diagno-
styka opiera si¢ na badaniu angio-CT, angio-MR lub
angiografii subtrakcyjnej. Przez wiele lat leczeniem
z wyboru w peknietych naczyniakach byto neurochirur-
giczne zaopatrywanie tetniaka przez jego zaklipsowa-
nie. Obecnie w $wietle badania ISAT (Inrernational Sub-
arachnoid Anenrysm Trial) wydaje sie, ze bardziej
skutecznym leczeniem jest wewngtrznaczyniowa embo-
lizacja zwiazana z redukcja ryzyka bezwzglednego
0 6,9%, gdy chodzi o $miertelno$¢ 1 niesprawno$¢ po ro-
ku [86]. Ze wzgledu na trudny dostep chirurgiczny le-
czenie wewngtrznaczyniowe stanowi optymalng opcje
leczenia peknietych tetniakéw w rejonie unaczynienia
kregowo-podstawnego. Nadal jednak uwaza si¢ — ze
wzgledu na r6zny dostep do obu metod w poszczegdl-
nych osrodkach — ze obie metody moga by¢ stosowane
w leczeniu peknietych tetniakéw [87].
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Krwotok Srédmézgowy spowodowany
naczyniakiem jamistym

Szacowane ryzyko krwawienia z naczyniaka jami-
stego wynost 0,7% rocznie [88-90]. Ryzyko to wzra-
sta do 4,5% rocznie u chorych po przebytym krwawie-
niu. Kolejny krwotok nie zagraza zwykle zyciu, gdyz
naczyniak jamisty jest wada naczyniowa o niskim prze-
ptywie [91]. Z tego powodu réwniez cyfrowa angiogra-
fia kontrastowa moze ujawni¢ malformacje tego typu
u mniej niz 10% pacjentéw. Najwicksza czulos¢ diagno-
styczng ma badanie MRI w sekwencji T2 [88,89].
W ok. 30% przypadkéw naczyniaki jamiste sg zwiaza-
ne z rozwojowa anomalig zylng. Zatem u wszystkich pa-
cjentéw, u ktérych stwierdzono naczyniak jamisty, na-
lezy wykona¢ badanie MRI z podaniem kontrastu
w celu wykluczenia towarzyszacych anomalii naczynio-
wych, co jest szczegdlnie wazne, jezeli planuje si¢ chi-
rurgiczne usuniecie naczyniaka. Gtéwnym wskazaniem
do chirurgicznego leczenia naczyniaka jamistego jest
zapobieganie krwotokom mézgowym.

Opcje terapeutyczne obejmuja leczenie zachowaw-
cze pacjenta z naczyniakiem w miejscu niedostepnym
do leczenia chirurgicznego, wyciecie chirurgiczne zmia-
ny objawowej i dostepnej chirurgicznie oraz zabieg ra-
diochirurgiczny zmiany powodujgcej progresje obja-
woéw klinicznych potozonej w miejscu niedostepnym
do leczenia chirurgicznego [90].
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ZALECENIA

1. Nie ma wystarczajacych dowodéw na skuteczno$é lekéw hemostatycznych (w tym takze A
rekombinowanego czynnika VIIa) w leczeniu ostrych krwotokéw srédmdzgowych.

2. Rutynowe leczenie operacyjne wszystkich krwiakéw nadnamiotowych (kraniotomia w ciggu A

96 godz. od poczatku ICH) nie jest zalecane.

3. Leczenie operacyjne — ewakuacja nadnamiotowego krwiaka srodmézgowego — moze by¢ C
stosowane u chorych z niewielkimi zaburzeniami swiadomosci (GCS 9-12), u ktérych
zaburzenia $wiadomosci narastajg (do <8 pkt GCS), 1 u chorych z powierzchownie potozonym
krwiakiem (<1 cm od powierzchni mézgu), bez zajecia jader podstawy.

4. Pilne leczenie operacyjne zaleca sie w przypadku pacjentéw z krwiakami srédmézdzkowymi B
o $rednicy >3 cm lub u ktérych obserwuje sie pogorszenie stanu neurologicznego, objawy

ucisku na pieft mézgu i/lub cechy wodogtowia.

5. U chorych z krwotokiem i obecno$cia AVIM, zaburzeniami $wiadomosci oraz obecnos$cig C
krwiaka o $rednicy 23 cm nalezy rozwazy¢ pilng ewakuacje krwiaka lacznie — o ile to mozliwe

—z wycieciem AVM w trakcie tej samej operacii.

6. W przypadku wodoglowia typu komunikujacego mozna wykona¢ zewnetrzny drenaz U

z odplywem komorowym lub ledzwiowym.

7. Drenaz ledzwiowy jest zdecydowanie przeciwwskazany we wszystkich typach wodoglowia U
niekomunikujacego lub jesli etiologia wodogtowia jest niepewna.

8. W przypadku malformacji tetniczo-zylnych opcje leczenia to: leczenie zachowawcze, U
embolizacja, chirurgiczne usuniecie lub radioterapia stereotaktyczna; potgczenie tych dziatan
moze da¢ najlepsze wyniki. Leczenie chirurgiczne powinno by¢ przeprowadzone w ciggu

2-3 miesiecy od wystgpienia udaru.

Sytuacje szczegélne w krwotoku §rédmézgowym

Leczenie krwotoku §rddmézgowego zwigzanego
z terapiq doustnymi lekami antykoagulacyjnymi

Roczne ryzyko krwotoku u pacjentéw stosujacych
doustne leki antykoagulacyjne ze wskaznikiem INR
(Interational Normalized Ratio) o warto$ciach od 2 do 4,5
wynosi przeci¢tnie 0,3—0,6%, cho¢ wg niektérych au-
toréw sigga nawet 3,7% [91,92]. Jest ono znacznie wyz-
sze niz w grupie osob niestosujacych lekéw przeciwza-
krzepowych, gdzie wynosi 0,1% [93-95]. Gtéwnymi
czynnikami ryzyka krwotoku srédmézgowego w trak-
cie leczenia antykoagulacyjnego sg: starszy wiek, nad-
ci$nienie tetnicze, intensywno$¢ leczenia antykoagula-
cyjnego, a takze wspotwystepowanie amyloidozy naczyn
moézgowych i leukoarajozy [96-98]. Podniesienie INR
0 0,5 zwicksza ryzyko powaznego krwawienia (udar
krwotoczny lub $miertelne krwawienie) 1,4 razy [99].
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Wigkszo$¢ krwotokdéw wewngtrzmdzgowych zwigza-
nych z doustnym leczeniem antykoagulacyjnym wyste-
puje u chorych z INR w zakresie terapeutycznym [96].

Badania wskazuja, ze rokowanie u chorych z uda-
rem krwotocznym leczonych doustnymi lekami anty-
koagulacyjnymi jest gorsze niz u chorych nieleczonych.
Stosowanie warfaryny wiaze si¢ ponadto z mniej korzyst-
nym odlegtym rokowaniem pacjentéw po krwotoku
srédmézgowym [92].

U wszystkich chorych z udarem krwotocznym zwia-
zanym z doustnymi lekami antykoagulacyjnymi zaleca si¢
mozliwie najszybszg normalizacje wskaznika INR. Moz-
na to osiagnaé poprzez podanie koncentratu czynnikéw
zespolu protrombiny, $wiezo mrozonego osocza czy ostat-
nio réwniez rE'VIla oraz witaminy K, cho¢ nie ma kon-
trolowanych badan poréwnujacych skutecznos¢ tych me-
tod. Zaleca si¢ potaczenie koncentratu czynnikdw zespotu
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protrombiny lub §wiezo mrozonego osocza z witaming K,
poniewaz okres pdltrwania warfaryny 1 acenokumarolu jest
duzo dtuzszy niz T ;, czynnikéw zespolu protrombiny.
Zastosowanie $wiezo mrozonego 0socza wigze si¢ z po-
daniem wzglednie duzej objetosci plynu (15-20 ml/kg
m.c.), co nie tylko wydtuza czas terapii, lecz moze réw-
niez prowadzi¢ do niewydolnosci krazenia lub jg nasilic
[100]. W zwiazku z tym ograniczeniem zaleca si¢ sto-
sowanie koncentratéw czynnikéw zespolu protrombiny
(11, VII i X)) czy koncentratéw zespotu czynnika IX (11,
VII, IX i X). Preparaty te podawane s3 w mniejszej ob-
jetosci 1 szybciej koryguja uposledzone krzepniecie, jed-
nak w stosunku do $wiezo mrozonego osocza zwigksza-
ja ryzyko powiklan zakrzepowo-zatorowych [101].
Nalezy zaznaczy¢, ze INR moze nie odzwierciedlaé
aktualnej funkcji wszystkich sktadowych uktadu krzepnie-
cia zaleznych od witaminy K [102], dlatego tez niekiedy
— mimo normalizacji INR — zachodzi konieczno$¢ dodat-
kowego uzupetniania czynnika IX badz czynnika VII.

Leczenie krwotoku §rddmézgowego zwigzanego
z heparynami

W przypadku udaru krwotocznego zwiazanego z do-
zylnym podawaniem heparyn leczenie polega na szybkie;
normalizacji czasu kaolinowo-kefalinowego (aPTT) po-
przez podanie siarczanu protaminy. Zaleca si¢ jego poda-
wanie w dawce 1 mg na 100 IU heparyny, z modyfikacja
uwzgledniajacg uptyw czasu od ostatniej dawki heparyny.
Jesli podaz heparyny zakoniczono przed 30—-60 min, daw-
ka protaminy wynosi 0,5-0,75 mg na 100 IU heparyny,
jesli przed 60—120 min — 0,375-0,5 mg na 100 IU hepa-
ryny, a jesli przed >120 min — 0,25-0,375 mg na 100 U
heparyny. Siarczan protaminy podaje si¢ w powolnym wle-
wie dozylnym (<$§ mg/min — ryzyko hipotonii), nieprze-
kraczajacym catkowitej dawki 50 mg.

Podczas podejmowania decyzji o ponownym wlacze-
niu leczenia antykoagulacyjnego u pacjentéw po krwo-
toku §rodmézgowym powinno uwzglednic si¢ takie czyn-
niki, jak pewno$¢ o catkowitym ustaniu krwawienia
srédezaszkowego, oszacowanie obecnego ryzyka incy-
dentu zakrzepowo-zatorowego oraz okreslenie przypusz-
czalnej patofizjologii udaru krwotocznego, co wplywa
na ryzyko ponownego krwawienia.

Leczenie krwotoku §rodmézgowego zwigzanego
z terapiq lekami przeciwptytkowymi

Krwotoki §rédmézgowe zwigzane z leczeniem prze-
ciwplytkowym w prewencji niedokrwiennych chordb ser-
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Postgpowanie w ostrej fazie udaru krwotocznego mézgu

cowo-naczyniowych wystepujg stosunkowo rzadko [103]
1 nie niwelujg korzysci osiagnietych z leczenia profilak-
tycznego. Obecnie nie ma danych w kwestii ponownego
wlaczenia lekéw przeciwplytkowych po ICH. Pacjenci
z ICH oraz wspdlistniejgcg choroba niedokrwienng (m.in.
chorobg niedokrwienng serca, udarem niedokrwiennym,
chorobg tetnic obwodowych) albo z wysokim ryzykiem
incydentu niedokrwiennego (objawowe zwezenie tetnicy
szyjnej, mikroangiopatia mézgowa) mogg wymaga¢ pro-
filaktyki wtérnej za pomoca lekéw przeciwptytkowych.

W dotychczas zakoficzonych badaniach nie odno-
towano roznicy w czesto$ci nawrotu udaru krwotoczne-
go miedzy pacjentami przyjmujgcymi leki przeciwplyt-
kowe a pacjentami nieprzyjmujgcymi tych lekéw po
pierwszym incydencie [104].

Do niedawna uwazano, ze choroba matych naczyn
jest czynnikiem ryzyka zaréwno udaru niedokrwienne-
2o, jak 1 krwotocznego. Podejrzewano, ze podawanie
aspiryny chorym z udarem niedokrwiennym oraz cho-
roba matych naczyn wigze si¢ z wigkszym ryzykiem
krwawienia [105]. Metaanaliza 9 kontrolowanych ba-
dani z randomizacjg nie potwierdzita jednak tych podej-
rzen [106].

Nadci$nienie tetnicze jest czynnikiem zwigkszajacym
ryzyko udaru krwotocznego. Stosowanie aspiryny przez
pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym nie zwigksza jednak
czgsto$ci krwotoku [107]. Podobnie stosowanie aspiryny
przed trombolizg z uzyciem rt-PA nie wplywa na wzrost
ryzyka, o ile whasciwie przestrzega si¢ kryteriéw kwalifi-
kacji [108]. Nie stwierdzono réwniez zwigkszonego ry-
zyka ponownych krwawien po zastosowaniu innych lekéw
przeciwplytkowych, jak dypirydamol z aspiryng i klopi-
dogrel [109,110]. Jedynie dodanie aspiryny do klopido-
grelu w przypadku pacjentéw z wysokim ryzykiem incy-
dentéw niedokrwiennych wiaze sie ze wzrostem czestosci
rozleglych, zagrazajacych zyciu ICH [111].

Obecnie nie ma przekonujacych danych, aby stoso-
wanie aspiryny lub innych lekéw przeciwplytkowych
w profilaktyce incydentéw niedokrwiennych zwigksza-
fo ryzyko krwotoku §rédmézgowego.

Leczenie krwotoku §rédmézgowego zwigzanego
Z leczeniem trombolitycznym

Leczenie trombolityczne ostrego udaru niedokrwien-
nego mézgu jest obarczone ryzykiem objawowego krwo-
toku wewngtrzmozgowego, ktére wynosi 3—9% w przy-
padku podania rt-PA 1 10,9% przy podaniu dotetniczym
prourokinazy [112—116]. Krwawienie srédmdzgowe
wystepuje ponadto u 0,5-0,6% pacjentéw leczonych

S 241



trombolitycznie z powodu innej niz udar ostrej niedroz-
nosci tetniczej lub zylnej. Ryzyko to jest wigksze w gru-
pie starszych chorych [117,118].

Krwotok §rédmézgowy zwigzany z tromboliza wia-
ze si¢ z gorszym rokowaniem, zwlaszcza gdy jest rozle-
gly lub wystepuje jednoczesnie w réznych miejscach, co
wiaze si¢ z wysoka (60%) $miertelnoscig 90-dniowa
[114,119]. Obecnie nie ma obiektywnych danych, jak
postepowac w przypadku ICH po leczeniu tromboli-

tycznym, zaleca si¢ wiec empiryczne metody zmierza-
jace do szybkiego przywrdcenia hemostazy poprzez
wlew koncentratu plytek (6-8 jednostek) oraz kriopre-
cypitatu zawierajacego czynnik VIII [120]. Zalecenia
poswiecone leczeniu operacyjnemu krwotoku §rédméz-
gowego zwigzanego z trombolizg sa takie same jak za-
lecenia ogdlne, jednak wszelkie postgpowanie chirur-
giczne moze by¢ wdrozone dopiero po podaniu plytek
i krioprecypitatu w ilo$ci zapewniajacej hemostaze.

ZALECENIA

1. U chorych z krwotokiem §rédmézgowym zwiazanym ze stosowaniem doustnych lekéw U
antykoagulacyjnych, u ktérych INR >1,4, leki te powinny by¢ odstawione, a wskaznik INR
doprowadzony do normy za pomocg koncentratu czynnikéw kompleksu protrombiny (PCC)
lub $wiezo mrozonego osocza (FFP); dodatkowo zaleca si¢ podawanie witaminy K dozylnie.

2. U chorych z udarem krwotocznym zwigzanym ze stosowaniem heparyny nalezy odstawic B
heparyne oraz poda¢ siarczan protaminy w dawce zaleznej od czasu, jaki uptynat od zakonczenia

podawania heparyny.

3. Po ponownej ocenie wskazan do leczenia antykoagulacyjnego doustne leki antykoagulacyjne moga U
by¢ zastosowane ponownie po 10—14 dniach, w zaleznosci od przewidywanego ryzyka powiktan
zakrzepowo-zatorowych oraz przypuszczalnego ryzyka ponownego udaru krwotocznego.

4. Leczenie pacjentéw z ICH bedacym powiktaniem leczenia trombolitycznego w przypadku B
zagrozenia ich zycia wymaga przetoczenia 6-8 jednostek masy plytkowej oraz §wiezo
mrozonego osocza; zasady leczenia neurochirurgicznego sa podobne do innych postaci ICH.
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