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Krwotok srodmdbzgowy

STEPHAN A. MAYER, FRED RINCON I J. P. MOHR

Krwotok §rodmoézgowy (intracerebral hemorrhage — ICH) to ostre
samoistne wynaczynienie krwi do tkanek moézgu, niekiedy sze-
rzace sie rowniez do komor (krwotok srodkomorowy), a w rzad-
kich przypadkach réwniez do przestrzeni podpajeczynéwkowej
(ryc. 41.1).

EPIDEMIOLOGIA

Ogolna zapadalno$¢ na ICH jest szacowana na 12-15 przypadkéw na
100 000 rocznie. Nieurazowy ICH stanowi 15% przyje¢ do szpitala
z powodu udaru mézgu w krajach Zachodu oraz 20-30% przypadkéw
udaru moézgu w Azji. ICH jest rodzajem udaru moézgu o najwigkszej
$miertelnosci; osoby, ktére przezyty ICH, zwykle s3 w duzym stopniu
uposledzone i dotkniete inwalidztwem. Smiertelno$¢ wynosi 30-40%
w ciggu miesigca od zachorowania, a okoto 50% chorych na ICH
umiera w ciggu roku od zachorowania.

PRZYCZYNY KRWOTOKU SRODMOZGOWEGO

Zdecydowanie najwazniejszym i najczestszym czynnikiem ryzyka
ICH jest nadci$nienie tetnicze. Stabo opanowane przewlekte nad-
ci$nienie tetnicze powoduje waskulopatie matych naczyn cechu-
jaca sie fragmentacjg, zwyrodnieniem, a ostatecznie peknieciem
tetnicy przeszywajacej w migzszu mozgu. Strukturami najczesciej

2 godz. po wystapieniu
objawow

6,5 godz. po wystapieniu
objawow

Rycina 41.1 Wczesne powiekszanie sie krwiaka u 48-letniej kobiety choru-
jacej na przewlekte nadcisnienie tetnicze. Po lewej: Wyjsciowe badanie TK
pokazuje umiarkowanej wielkosci krwotok srédmdzgowy w prawej sko-
rupie. W chwili wykonywania badania chora byta w stuporze i miata lewo-
stronny niedowtad potowiczy. Po prawej: Kolejne badanie TK, wykonane
po pogorszeniu sie stanu chorej ($piaczka, prezenia odmézdzeniowe)
uwidocznia masywne powiekszenie sie krwiaka, obecnos¢ krwotoku
srodkomorowego i wodogtowie zamkniete. W ciagu kolejnych 24 godzin
stwierdzono $mier¢ mézgu. (Przedrukowano z: The Lancet Neurology, Vol.
4, Stephan A Mayer, Fred Rincon, Treatment of intracerebral haemorrhage,
s.662-672, Copyright 2005, za zgoda Elsevier).
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dotknietymi ICH sg jadra podstawy i wzgorze (50%), a w dalszej
kolejnosci platy moézgu (33%) oraz pien moézgu i moézdzek (17%).
W 40% przypadkow krew przedostaje si¢ do uktadu komorowego,
wywolujac krwotok srodkomorowy.

Czynnikiem ryzyka ICH jest natogowe picie alkoholu. Alkohol
moze zaburzaé czynno$¢ plytek krwi, zmieniaé fizjologie krzep-
niecia i sprzyja¢ krucho$ci naczyn. Wskazywano na mate stezenia
cholesterolu jako czynnik ryzyka ICH, chociaz istnieja pewne
kontrowersje co do tego, czy zwigzek ten ma charakter przyczyno-
wo-skutkowy, czy odzwierciedla czynniki zakldcajace, takie jak zty
stan odzywienia. Stosowanie lekéw przeciwplytkowych, np. kwasu
acetylosalicylowego lub klopidogrelu, zwieksza ryzyko wystapienia
samoistnego ICH u chorych na nadci$nienie tetnicze, zwlaszcza
jezeli stosuje sie tacznie oba te leki. Niepoddajace sie¢ modyfikacji
czynniki ryzyka ICH to podeszty wiek, pte¢ meska oraz przyna-
leznoé¢ do okreslonej rasy lub grupy etnicznej (Afroamerykanie,
Azjaci).

Wazng przyczyna platowego ICH u oséb starszych jest méz-
gowa angiopatia amyloidowa. Cechuje si¢ ona odktadaniem sig
biatka beta-amyloidu w naczyniach o malej lub umiarkowanej
$rednicy w obrebie mdzgu i opon miekkich; mozna to wykaza¢
w badaniu mikroskopowym moézgu po zastosowaniu specjalnego
barwienia czerwienig Kongo. Choroba ta zwykle wystepuje spora-
dycznie i w tych przypadkach ztogi amyloidu skladaja si¢ z biatka
beta-amyloidu. W rzadkich odmianach rodzinnych zlogi amyloidu
skladaja sie z cystatyny C (odmiana islandzka) lub z biatka ITM2B
(odmiana angielska). Oprocz wyraznych objawéw ptatowego ICH,
manifestacje kliniczne choroby obejmuja otepienie, zaburzenia
chodu oraz napady padaczkowe czesciowe zlozone, spowodo-
wane mnogimi mikrokrwawieniami i porozrzucanymi zmianami
demielinizacyjnymi w istocie bialej, ktore moga zapoczatkowac
reakcje zapalng. Rozpoznanie prawdopodobnej angiopatii amy-
loidowej mozna postawi¢ u klinicznie chorych z odpowiednimi
objawami klinicznymi, jezeli w badaniu za pomoca rezonansu ma-
gnetycznego (MR) w sekwencjach echa gradientowego (GRE, T2%)
stwierdza sie mnogie mikrokrwawienia korowe (ryc. 41.2).

Pierwotny ICH, ktory oznacza samoistne krwawienie do miaz-
szu moézgu lub uktadu komorowego, nalezy odréznia¢ od wtor-
nego ICH, w ktérym krwawienie jest spowodowane urazem,
malformacja naczyniows, koagulopatig lub narazeniem na kokaine
czy inne substancje sympatykomimetyczne (tab. 41.1).

PATOFIZJOLOGIA

Nagte pekniecie tetnicy prowadzi do szybkiego gromadzenia si¢
krwi w migzszu mozgu; powoduje ono miejscowe zwiekszenie
ci$nienia tkanek oraz fizyczne znieksztalcenie i przemieszczenie
moézgu. Po zatrzymaniu krwawienia krew krzepnie, a osocze
bogate w trombine i inne czynniki krzepniecia przecieka do ota-
czajacej tkanki, zapoczatkowujac kaskade wtérnego uszkodzenia
mozgu, ktore dokonuje si¢ w ciggu dni lub tygodni. Ta wyjatkowa
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Rycina 41.2 Badanie MR w sekwencji echa gradientowego (T2*) pokazu-
jace mnogie krwotoki korowe. Podobne uszkodzenia w réznych stadiach
obserwowano we wszystkich obszarach unaczynienia w catej korze mo-
zgowej. (Z: Aguirre GK, Ellenbogen JM, Pollard J. Amyloid angiopathy.
Neurology. 2002;59:1656, za pozwoleniem).

Tabela 41.1

Przyczyny wtérnych krwotokéw srodmoézgowych

Uraz glowy

Malformacja tetniczo-zylna

Tetniak wewnatrzczaszkowy

Zaburzenia krzepniecia

Ukrwotocznienie zawalu mézgu

Zakrzepica zatok opony twardej

Nowotwor wewnatrzczaszkowy

Naczyniak jamisty

Przetoka tetniczo-zylna opony twardej

Naczyniak zylny

Narazenie na kokaing lub substancje sympatykomimetyczne

Zapalenie naczyn OUN

posta¢ zapalenia tkanki nerwowej spowodowanego sktadnikami
krwi prowadzi do miejscowego obrzeku mézgu, zaprogramowanej
$mierci neurondw i komérek gleju droga apoptozy oraz przerwa-
nia bariery krew-mozg.

Powigkszanie si¢ krwiaka wskutek aktywnego krwawienia jest
wazng przyczyng wczesnego pogarszania si¢ stanu neurologicz-
nego po wystapieniu ICH (ryc. 41.1). Jezeli pierwsze badanie TK
wykona sie w ciagu 3 godzin od poczatku objawéw, to kolejne
badania wykazuja oczywiste powickszanie sie krwiaka u prawie
40% pacjentow, nawet przy braku zaburzen krzepniecia. Im wcze-
$niej wykona si¢ pierwsze badanie TK, tym wieksza jest mozliwos¢
stwierdzenia powigkszania si¢ krwiaka; mozliwo$¢ jest minimalna,
jezeli pierwsze badanie TK jest wykonane po uplywie 6 godzin.
Wynaczynienie podanego dozylnie $rodka kontrastowego do
krwiaka podczas wykonywania angiografii TK rowniez wskazuje
na zwiekszone ryzyko powiekszania si¢ krwiaka. Proces ten naj-
prawdopodobniej odzwierciedla ponowne krwawienie z jednej
lub wigkszej liczby tetniczek, ktore pekaja wskutek dzialajacych
miejscowo sit §cierania w otaczajacych tkankach moézgu.

Obrzek moézgu wokol krwiaka i uszkodzenie tkanek sa spo-
wodowane ekspresja mediatoréw zapalenia, ktdre nasilajg uszko-
dzenie tkanki. Proces ten obejmuje rekrutacje i aktywacje leu-
kocytéw oraz miejscowsg ekspresje prostaglandyn, dopelniacza,
leukotrienéw i innych mediatoréw zapalenia. Trombina pocho-
dzaca z krzepnacego krwiaka jest - jak sie wydaje - kluczowym
czynnikiem wyzwalajacym ten proces, poniewaz wstrzykniecie
krwi poddanej dzialaniu antykoagulantéw u zwierzat powoduje
jedynie minimalng reakcje zapalng. Chociaz mézgowy przeptyw
krwi jest nieprawidtowo maty w tkankach otaczajacych krwiak
w ciggu pierwszych kilku dni po ICH, to metabolizm mdzgowy jest
zmniejszony w tym samym lub nawet wigkszym stopniu, tak ze nie
dochodzi do uszkodzenia niedokrwiennego.

OBJAWY KLINICZNE

Poczatek objawéw klinicznych ICH moze by¢ gwaltowny lub stop-
niowy. Wiekszos¢ samoistnych krwotokéw wynika z pekniecia ma-
tych tetniczek, dlatego w wielu przypadkach wytworzenie krwiaka
wymaga czasu; powoduje to niewielkie narastanie objawow klinicz-
nych w ciaggu kilku godzin. W przeciwienstwie do krwotoku pod-
pajeczynéwkowego z peknietego tetniaka, ktéry czesto powoduje
gwaltowne zwigkszenie ci$nienia $rodczaszkowego z nagla utraty
przytomnosci na poczatku zachorowania, w przypadku ICH wyste-
puja bole glowy, wymioty i zaburzenia przytomnosci w ciagu kilku
godzin. W piorunujgcych przypadkach katastrofalne w skutkach
krwawienie moze jednak prowadzi¢ do powstania duzego krwiaka
i $mierci mézgu w ciagu 6 godzin od zachorowania.

Miejscem, w ktérym najczeéciej powstaje krwiak, jest skorupa.
Kiedy poszerzajacy sie krwiak obejmuje przylegajaca torebke we-
wnetrzng, pojawia sie duzego stopnia przeciwstronny niedowtad
polowiczy, ktéremu zwykle towarzysza niedoczulica potowicza
i niedowidzenie potowicze. Wieksze krwotoki w sposéb postepu-
jacy zajmuja lezaca nad nimi kore mézgowa, wywolujac afazje, za-
niedbywanie polowicze oraz przeciwstronne porazenie spojrzenia.
Jezeli do krwotoku dochodzi w obrebie wzgorza, niedoczulica po-
towicza zwykle poprzedza wystapienie niedowtadu polowiczego.
Pelny zespol cechuje sie zwykle duzym przeciwstronnym defi-
cytem czuciowo-ruchowym, ktéremu moze towarzyszy¢ ubytek
w przeciwleglych polach widzenia, uposledzenie spojrzenia ku
gorze lub obie te nieprawidlowosci.

Krwotoki biorace poczatek we wzgorzu lub jadrze ogoniastym
czesto przebijaja si¢ do uktadu komorowego. Rzadko zdarza sie,
ze nadci$nienie tetnicze powoduje pierwotny krwotok srédkomo-
rowy bez towarzyszacego ogniska krwawienia w migzszu mozgu.
Krwotok $rédkomorowy wywolujacy niedrozno$¢ komory trzeciej
lub czwartej powoduje zatrzymanie prawidtowego nastepczego
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przeplywu ptynu mézgowo-rdzeniowego przez uklad komorowy;
wskutek tego powstaje wodoglowie i wzmozone ci$nienie $§rod-
czaszkowe. Nastepstwem sg zaburzenia przytomnosci, a w niekto-
rych przypadkach - obustronne porazenie nerwu odwodzacego.
Jezeli nie podejmie si¢ leczenia, masywny krwotok srédkomorowy
powoduje szybki postep zaburzen przytomnosci az do $pigczki,
z prezeniami i utratg odruchéw pniowych w kolejnosci od gornej
do dolnej czesci pnia mézgu. W przewlektym okresie nieleczonego
krwotoku $rodkomorowego wraz z normalizacja ci$nienia $rod-
czaszkowego dominujg spowolnienie ruchowe i psychiczne oraz
zaburzenia chodu; utrzymuje sie poszerzenie komor.

Krwotok do mostu powoduje zwykle $pigczke, porazenie czte-
rech konczyn i zaburzenia skojarzonych ruchéw gatek ocznych;
mate krwotoki moga jednak nasladowa¢ zespoly spotykane w za-
walach pnia. Pierwotny samoistny krwotok w obrebie §rédmézgo-
wia lub rdzenia przedluzonego jest przedmiotem sporu i stanowi
duzg rzadkos¢. Jezeli wystepuje, to zajecie tych obszarow jest
zwykle wtorne w stosunku do krwotoku, ktory bierze poczatek
w przyleglych czedciach mézgowia — miedzymozgowiu, mézdzku
lub moscie. W odniesieniu do platéw mozgu stwierdza si¢ nie-
wyjasniong jak dotad predylekcje krwotokéw do wystepowania
w tylnych dwoch trzecich mézgu. Jezeli krwotok zajmuje jeden lub
wiecej platow mozgu, zespoly kliniczne odzwierciedlajg ogniskowa
utrate czynnosci ruchowych, czuciowych, wzrokowych lub jezyko-
wych zaleznie od uszkodzonego obszaru. Objawy kliniczne moga
by¢ trudne do odrdznienia od zawalu.

Krwotok do mézdzku zwykle rozpoczyna si¢ nagle, od wymio-
tow i nasilonej ataksji (ktora zwykle uniemozliwia stanie i cho-
dzenie); niekiedy towarzysza im dyzartria, zajecie sasiadujacych
nerwow czaszkowych (gtéwnie VI i VII) oraz porazenie skoja-

TETNIAK

rzonego spojrzenia w strone uszkodzenia; objawy te moga mylnie
wskazywac¢ klinicyscie, ze choroba dotyczy pnia mézgu. Na pocza-
tek krwotoku w moézdzku wskazuje jednak brak zaburzen przy-
tomnosci i brak ogniskowego niedowtadu lub zaburzen czucia.
Powigkszanie si¢ krwiaka nie zmienia obrazu klinicznego dopéty,
dopoki nie dojdzie do uci$niecia pnia mézgu prowadzacego do
$piaczki; moze ona wystgpi¢ nagle. Maly margines czasu miedzy
stanem pelnej przytomnosci a nieodwracalnej $pigczki sprawia, ze
kazdy chory z krwotokiem do mézdzku na tyle duzym, ze wywiera
efekt masy, powinien by¢ obserwowany na oddziale intensywnej
opieki w ciaggu pierwszych 48-72 godzin od zachorowania.

BADANIA POMOCNICZE

Tomografia komputerowa (TK) mdzgu bez podania $rodka kon-
trastowego jest metodg z wyboru w ocenie obecnosci ICH. TK
od razu pokazuje wielko$¢ i umiejscowienie krwiaka, przebicie
do ukladu komorowego, stopien obrzeku wokdt krwiaka oraz
przemieszczenie tkanek wywotane efektem masy. Odrebne wzorce
krwawien mogg dostarczy¢ wskazéwek, ktére umozliwig rozpo-
znanie wtdrnego ICH (ryc. 41.3). Objeto$¢ krwiaka, silny czynnik
rokowniczy 30-dniowej $miertelno$ci, mozna latwo obliczy¢ na
podstawie obrazéw TK za pomoca metody ABC/2, w ktérej mnozy
sie $rednice krwiaka w trzech wymiarach i wynik dzieli przez dwa.
Angiografia TK moze ujawni¢ wtérny ICH spowodowany peknie-
ciem tetniaka lub krwawieniem z malformacji tetniczo-zylnej, albo
tez aktywne rozchodzenie si¢ $rodka kontrastowego, co wskazuje
na zwiekszone ryzyko utrzymujacego sie aktywnego krwawienia.
Okreslone techniki MR, takie jak GRE, T2*, sa rowniez bardzo
czute w rozpoznawaniu ICH. Tradycyjna angiografia naczyn mo-

ZABURZENIA KRZEPNIECIA

Rycina 41.3 Obrazy TK wskazujace na czeste przyczyny wtérnych krwotokéw $rédmézgowych. Po
lewej: Waska warstwa krwi podtwardéwkowo w prawej okolicy czotowej i w rowkach przylegaja-
cych do przysrodkowej granicy krwiaka wskazuje na krwawienie do przestrzeni podpajeczyndw-
kowej szczeliny Sylwiusza, typowe dla tetniaka tetnicy srodkowej mézgu. Na srodku: Obecnos¢
poziomu ptynu w ptynie, wskazujaca na niekrzepnaca krew, mocno przemawia za krwotokiem spo-
wodowanym zaburzeniami krzepniecia. Pacjent doznat krwotoku podczas operacji na sercu, otrzy-
mywat $rodki przeciwkrzepliwe w zwiazku z krazeniem pozaustrojowym. Po prawej: Sttuczenie
lewego ptata czotowego wskutek urazu, ktére powoduje krwawienie z przeciwuderzenia w sto-
sunku do pozaczaszkowego obrzeku tkanek migkkich w prawej okolicy ciemieniowej. W rowkach
prawej okolicy ciemieniowej i lewej okolicy czotowej podpajeczynéwkowo réwniez jest widoczna
niewielka ilo$¢ krwi. (Przedrukowano z The Lancet Neurology, Vol. 4, Stephan A Mayer, Fred Rincon,
Treatment of intracerebral haemorrhage, s. 662-672, Copyright 2005, za zgoda Elsevier).
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zgowych powinna by¢ zarezerwowana dla chorych, u ktérych po-
dejrzewa sie wtorne przyczyny ICH, takie jak tetniak, malformacja
tetniczo-zylna, zakrzepica zyt korowych lub zatoki opony twardej
albo zapalenie naczyn. Wyniki TK lub MR, ktére powinny suge-
rowa¢ wykonanie badania angiograficznego, obejmuja: krwotok
podpajeczynéwkowy, pierwotny krwotok $rédkomorowy, zwap-
nienia lub krwotok ptatowy u mlodego chorego bez nadci$nienia
tetniczego.

LECZENIE CHIRURGICZNE

ICH tradycyjnie jest uwazany za problem neurochirurgiczny.
Paradoksalnie wielu neurochirurgdw nie jest przekonanych co do
tego, ze pilna kraniotomia i usuniecie krwiaka poprawiajg wyniki
leczenia nadnamiotowego ICH, a przekonanie to jest wspierane
wynikami badan klinicznych, w ktérych badano te kwestie. W ba-
daniu Surgical Trial in Intracerebral Hemorrhage (STICH) pilne
chirurgiczne usuniecie krwiaka w ciagu 72 godzin od poczatku
ICH u 1033 pacjentéw poddanych randomizacji nie zdotalo po-
prawi¢ wyniku leczenia w poréwnaniu ze wstepnym leczeniem
zachowawczym. W badaniu STICH nie uczestniczyli jednak
pacjenci, u ktorych badajgcy uznal, ze pilna operacja byla inter-
wencjg ratujacg zycie; w badaniu tym wykazano réwniez tenden-
¢je do uzyskiwania lepszych wynikéw u operowanych pacjentéw
z krwotokami ptatowymi potozonymi powierzchownie. Jest zatem
mozliwe, ze pilna kraniotomia moze poprawia¢ wyniki leczenia
miodszych pacjentéw z duzymi krwotokami ptatowymi, ktorych
stan kliniczny pogarsza si¢ wskutek efektu masy.

W przeciwienstwie do nadnamiotowych ICH powszechnie
przyjmuje sie, ze w przypadku chorych, u ktérych $rednica krwiaka
przekracza 3 cm, wskazane jest jego pilne chirurgiczne usuniecie.
U pacjentéw tych moze wystapi¢ nagle i gwaltowne pogorszenie
stanu klinicznego, prowadzace do $piaczki w ciggu pierwszych
24 godzin od zachorowania. Z tego powodu odraczanie operacji
u tych pacjentéw az do momentu wystgpienia pogorszenia stanu
klinicznego na ogdt nie jest sensowne.

Zewnetrzny drenaz komorowy jest wskazany u wszystkich
chorych na krwotok $rédkomorowy, ktérzy sa w stanie stuporu
lub $pigczki, majg poszerzony uklad komorowy i u ktorych
wskazane jest zdecydowane dziatanie podtrzymujace czynnosci
zyciowe. Ta ratujaca zycie procedura, ktéra mozna wykonaé
przytézkowo, prowadzi do odbarczenia sklepistosci i zatrzymuje
proces wglobiania si¢ pnia mézgu w ddt poprzez umozliwienie
drenazu krwistego plynu moézgowo-rdzeniowego do zewnetrz-
nego zbiornika. Polaczenie ukladu drenujacego z przetwornikiem
ci$nienia umozliwia réwniez pomiar ci$nienia $rodczaszkowego.
Rodzajem heroicznej interwencji u chorych w $pigczce i z wodo-
glowiem zamknigtym jest wstrzykiwanie 1 mg rekombinowanego
tkankowego aktywatora plazminogenu (rt-PA) do uktadu komo-
rowego poprzez dren co 12 godzin; przy samym leczeniu podtrzy-
mujacym wynik leczenia jest w tych przypadkach jednoznacznie
zly. Leczenie to przyspiesza oczyszczanie si¢ krwotoku srédkomo-
rowego w TK, ale niesie ze sobg ryzyko wywotania dodatkowego
krwawienia; wyniki leczenia wymagaja dopiero potwierdzenia.

Postepowanie w warunkach oddziatu

intensywnej opieki medycznej (OIOM)

Zdecydowanie zaleca si¢ leczenie w ramach OIOM lub oddziatu
udarowego co najmniej przez pierwsze 24 godziny od zachorowa-
nia, poniewaz ryzyko pogorszenia si¢ stanu neurologicznego jest
najwicksze w ciggu pierwszych 24 godzin.

Dziatania podtrzymujace zycie u chorego na ICH rozpoczy-
naja sie od zapewnienia droznosci drég oddechowych i ochrony
przed zachly$nieciem, wlasciwej wentylacji i ostroznego obnizania
ci$nienia tetniczego, tak aby utrzymac srednie cié$nienie tetnicze
w granicach 130 mm Hg lub skurczowe cisnienie tetnicze w gra-
nicach 180 mm Hg. Intubacja dotchawicza i pomiary ci$nienia
$rédczaszkowego za pomocy zewnetrznego drenazu komorowego
lub migzszowego czujnika ci$nienia §rédczaszkowego sa na ogot
zalecane u wszystkich chorych w stanie stuporu lub $piaczki, kto-
rzy nie s w stanie spetnia¢ polecen stownych, tak dlugo, jak dtugo
istniejg wskazania do zdecydowanego podtrzymywania czynnosci
zyciowych. Zwiekszone cisnienie $rodczaszkowe moze wymagaé
odbarczenia chirurgicznego lub drenazu komorowego, sedacji,
utrzymywania optymalnego ci$nienia tetniczego, osmoterapii,
kontrolowanej hiperwentylacji lub $piaczki farmakologicznej wy-
wolanej barbituranami, zgodnie z zalecanym protokotem (zob.
rozdz. 55). Kortykosteroidy nie sg skuteczne w leczeniu obrzeku
mozgu zwigzanego z ICH i s3 w nim przeciwwskazane.

Oparta na protokole postepowania opieka w warunkach OIOM
prowadzi do uzyskania lepszych wynikéw leczenia ICH (tab.
41.2). Nalezy uzupelnia¢ ptyny za pomoca wlewow fizjologicznego
roztworu chlorku sodu, aby utrzyma¢ euwolemie; u pacjentdw,
ktdrzy nie sg w stanie polyka¢, nalezy wczesnie podja¢ karmienie
dojelitowe za posrednictwem zglebnika nosowo-zoladkowego.
Nalezy utrzymywaé prawidlowe wartosci temperatury ciala za
pomoca chtodzenia fizykalnego, a prawidlowa glikemie - ciagtym
wlewem insuliny. Drgawkowe napady padaczkowe wystepuja
u 20% chorych z ICH podczas pobytu w szpitalu; ryzyko napadow
padaczkowych jest wicksze w krwotokach platowych. U chorych
obcigzonych duzym ryzykiem i bedacych w stanie stuporu lub
$pigczki uzasadnione jest podejmowanie profilaktycznego lecze-
nia przeciwdrgawkowego za pomocy fenytoiny lub podobnego
$rodka. Jezeli napady nie wystepuja, nalezy odstawi¢ leki przeciw-
drgawkowe przy wypisie ze szpitala, poniewaz moga one spowol-
ni¢ przywracanie funkcji neurologicznych podczas rehabilitacji.
Nawet przy prowadzeniu leczenia przeciwdrgawkowego ciagte
monitorowanie EEG ujawnia elektrograficzng czynnos¢ napadowsa
u 20% chorych w $pigczce. Nie jest jasne, czy wlewy midazolamu
lub inne zdecydowane dzialania majace na celu wyeliminowanie
tych napadéw moga poprawi¢ wyniki leczenia.

Okoto 15% przypadkéw ICH jest zwigzanych ze stosowaniem
doustnych antykoagulantéw, takich jak warfaryna; pacjenci ci sa
obcigzeni duzym ryzykiem krwawienia postepujacego przez okres
wielu godzin. Niepowodzenie w przywréceniu wartoséci INR < 1,4
dodatkowo zwigksza ryzyko postepujacego krwawienia i wigze
sie ze zwigkszong $miertelnoscig. Pacjenci, ktorzy doznaja ICH
podczas leczenia warfaryng, powinni by¢ niezwlocznie leczeni
wlewami §wiezo mrozonego osocza lub koncentratu kompleksu
protrombiny oraz podawang dozylnie witaming K. Leczenia nie
nalezy odracza¢ do momentu otrzymania wynikéw badan ukladu
krzepnigcia. Pojedyncza dawka rekombinowanego aktywowanego
czynnika VII normalizuje warto$¢ INR w ciggu minut, promuje
hemostaze i stanowi atrakcyjna opcje przyspieszania ratujacej zycie
interwencji neurochirurgicznej, kiedy licza si¢ minuty. U chorych,
ktérzy doznali ICH podczas leczenia heparyng niefrakcjonowana
lub drobnoczgsteczkows, dzialanie przeciwkrzepliwe tych sub-
stancji nalezy odwrdci¢ siarczanem protaminy. Chorzy z mato-
plytkowoscig lub z zaburzong czynnoscia ptytek moga by¢ leczeni
pojedyncza dawka DDAVP, przetoczeniem masy plytkowej lub
obiema metodami réwnoczes$nie.



308 Czes¢ IV m Choroby naczyniowe

Tabela 41.2

Protokét postepowania doraznego w krwotoku srédmézgowym

Ciénienie tetnicze
min) lub nikardypiny (5-15 mg/godz.)

Utrzymanie $redniego cisnienia tetniczego < 130 mm Hg za pomoca ciaglego wlewu labetalolu (2-10 mg/

U chorych w $piaczce lub stuporze monitorowanie ci$nienia srodczaszkowego i utrzymanie mozgowego
ci$nienia perfuzyjnego w granicach 70-100 mm Hg

Odwrdcenie dzialania
przeciwkrzepliwego

W przypadku zwiekszonego INR: witamina K dozylnie w dawce 10 mg we wstrzyknieciu i §wiezo mrozone
osocze 15 ml/kg (zwykle 4-6 j. po 200 ml) co 4 godz. az do znormalizowania INR < 1,4

W przypadku leczenia heparyna: siarczan protaminy 10-50 mg dozylnie w powolnym wstrzyknieciu (1 mg
odwraca dzialanie w przyblizeniu 100 j. heparyny)

W przypadku matoptytkowosci lub zaburzen czynnosci ptytek: desmopresyna 0,3 pg/kg dozylnie i/lub przeto-

czenie 6 j. masy plytkowe;j

Blyskawiczne przywrdcenie warto$ci INR w przypadku planowanej ratujacej zycie interwencji neurochirur-
gicznej: rekombinowany aktywowany czynnik VII w dawce 40 ug/kg (lub 2,4 mg) dozylnie

‘Wzmozone ci$nienie

Uniesienie wezglowia tézka do 30 stopni

$rédczaszkowe
Mannitol w dawce 1,0-1,5 g dozylnie [kg m.c./dobe - przyp. thum.]
Hiperwentylacja do warto$ci pCO; wynoszacych 30 mm Hg
Plyny i odzywianie Fizjologiczny roztwor chlorku sodu 1,0 ml/kg/godz.

Rozpoczecie zywienia dojelitowego za posrednictwem zglebnika nosowo-zotadkowego w ciggu 24 godz.

Badania laboratoryjne
kologiczne, troponina

Podstawowy profil metaboliczny, morfologia krwi z liczbg ptytek, PT/PTT, INR, przesiewowe badanie toksy-

Profilaktyka napadéw U chorych w $piaczce z nadci$nieniem $roédczaszkowym lub ostrymi napadami padaczkowymi: fosfenytoina
padaczkowych lub fenytoina w dawce nasycajacej dozylnie (15-20 mg/kg); 300 mg na dobe dozylnie przez 7 dni
Homeostaza fizjolo- Koce chlodzace w celu utrzymania temperatury ciata < 37,5°C
giczna
Wlew kroplowy insuliny w celu utrzymania glikemii w granicach 100-120 mg/dl
WTORNA PROFILAKTYKA podnamiotowe i podeszly wiek. Zmienne te uwzglednia prosta kli-

KRWOTOKU SRODMOZGOWEGO

Obnizanie ci$nienia tetniczego istotnie zmniejsza ryzyko ICH
i innych rodzajow udaru oraz jest zdecydowanie najskuteczniejsza
metoda zapobiegania nawrotowemu ICH. Szczegdlnie skuteczne
s3 inhibitory ACE. U pacjentéw z mnogimi mikrokrwawieniami
platowymi wywolanymi angiopatia amyloidowa nalezy unika¢
lekéw przeciwplytkowych i antykoagulantéw.

ROKOWANIE

Stwierdzane spdjnie predyktory zgonu lub niesprawnosci po 30
dniach od zachorowania obejmuja: krwotok o duzej objetosci, za-
burzenia przytomnosci, krwotok $rédkomorowy, umiejscowienie

niczna skala oceny - ICH Score (tab. 41.3), ktéra moze umozliwi¢
rzetelne przewidywanie ryzyka zgonu w ciggu 30 dni.

Nalezy jednak zachowa¢ ostrozno$¢, poza najcigzszymi przy-
padkami, przy oznajmianiu braku nadziei na dobre rokowanie,
zanim podejmie si¢ zdecydowane wysitki w celu podtrzymania
zycia chorych z ICH. Coraz bardziej ewidentnie lekarze maja
tendencje do niedoceniania szans na dobry wynik leczenia, a wiele
zlych wynikow leczenia jest nastepstwem samospelniajacych sie
przepowiedni dotyczacych zlego rokowania. Smiertelnoé¢ w ICH
jest mniejsza wérdd chorych, ktorzy znajduja si¢ na oddziatach
intensywnej opieki neurologicznej. Wynika to przypuszczalnie ze
stosowania najlepszych metod postepowania, wczesnego przejscia
do fazy rehabilitacji i z opieki specjalistow, ktorzy sg aktywnie za-
interesowani promowaniem przezycia i przywrdcenia czynnosci.
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Tabela 41.3

Kliniczna skala oceny ICH (ICH Score)

Skladowa Punkty

Calkowita punktacja 30-dniowa $miertelnos¢ (%)

Punktacja w skali $piaczki Glasgow
3-4
5-12
13-15

Objetos¢ krwiaka (ml)
230 ml 1
<30ml

Krwotok srédkomorowy
Tak 1
Nie

Wiek (lata)
>80 1
< 80

S =N

5+ 100

4 97

3 72

2 -
26

1 -
13

Poczatek podnamiotowy
Tak 1
Nie

Zaadaptowano z: Hemphill JC III, Bonovich DC, Besmertis L i wsp. The ICH score: a simple, reliable grading scale for intracerebral haemorrhage. Stroke. 2001;32:891-897.
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