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Krwawienie podpajeczynowkowe

STRESZCZENIE

Krwawienie podpajeczynéwkowe wystepuje zwykle u pacjentéw w mtodym i Srednim
wieku. Jego zrodtem sg najczesciej tetniaki. Giownym objawem jest nagle wystepujacy,
bardzo silny bél gtowy, ktéremu towarzysza wymioty, objawy oponowe, objawy ognisko-
we uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego. W celu ustalenia diagnozy nalezy wy-
konaé tomografig komputerowa gtowy, a jesli wynik jest prawidtowy — naktucie ledzwio-
we. Powiktaniem krwawienia podpajeczynéwkowego moze by¢ ponowne krwawienie lub
skurcz naczyniowy, ktéry moze doprowadzi¢ do wtérnego niedokrwienia mézgu oraz wo-
dogtowia. Nieleczone krwotoki podpajeczynowkowe sg przyczyng wysokiej Smiertelno-
$ci. Wazne jest wiec szybkie postawienie rozpoznania i wdrozenie leczenia, co stanowi
wyzwanie dla zespotu lekarskiego (neurologow, neurochirurgéw, anestezjologéw i radio-

logow interwencyjnych).

stowa kluczowe: krwawienie podpajeczynowkowe, tetniak, incydent naczyniowy

WSTEP

Krwawienie podpajeczynéwkowe (SAH,
subarachnoid haemorrhage) to wynaczynie-
nie krwi z peknietego naczynia (tgtniaka) do
przestrzeni podpajeczyndwkowej mozgowia
i/lub rdzenia kregowego. Przestrzen podpa-
jeczynowkowa (miedzy opona migkka a pa-
jeczynéwka) zawiera ptyn mézgowo-rdze-
niowy i stanowi drog¢ przeptywu ptynu moé-
zgowo-rdzeniowego do zatok zylnych mé-
zgowia (gtéwnie do zatoki strzatkowej gor-
nej). Krwawienie podpajeczyndwkowe jest
przyczyna okoto 10-12% wszystkich §rod-
czaszkowych incydentéw naczyniowych.
Czgsto$¢ jego wystepowania wynosi 6—7
0s6b/100 000/rok [1-3], cho¢ w niektérych
populacjach sigga 20 0s6b/100 000/rok (Fin-
landia i Japonia) [1, 2]. Krwawienie podpa-

jeczynowkowe wystepuje przewaznie u pa-
cjentéw w Srednim wieku (50. rz.), czgSciej
u kobiet. Od 10 do 15% pacjentéw umiera
w domu lub podczas transportu do szpitala,
a Smiertelno$¢ w ciggu pierwszego miesiaca
wsrdd hospitalizowanych wynosi okoto 50%
[1,4-6]. U polowy pacjentéw, ktdrzy przezyli,
utrzymuja si¢ objawy neurologiczne.
Najczestsza przyczyna SAH (80-85%)
sg peknigte tetniaki (ryc. 1) [1, 7]. Sa one
umiejscowione na rozgatezieniach duzych
tetnic, w ktérych blona sprezysta jest najsta-
biej rozwinieta. W 90% przypadkow znaj-
duja si¢ na tetnicach kota Willisa (wg czgsto-
Sci wystepowania: tetnica taczaca przednia,
szyjna wewnetrzna, Srodkowa mozgu, przed-
nia mézgu), w 10% w uktadzie kregowo-pod-

stawnym.
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Rycina 1. Pekajacy tetniak

Z badan autopsyjnych wynika, ze 3-4%
populacji jest nosicielem tetniaka (8—10 mIn
o0s6bw Stanach Zjednoczonych). Dla poréw-
nania— czestos$¢ krwotoku podpajeczyndw-
kowego w Stanach Zjednoczonych wynosi
tylko 25 000-30 000 rocznie.

Krwawienie z tetniakow workowatych
wigze si¢ ze wspOtwystepowaniem czynnikéw
ryzyka: nadci$nienia tetniczego, palenia tyto-
niu, naduzywania alkoholu [8]. Czynniki te sa
odpowiedzialne za 2/3 krwawief, natomiast
czynniki genetyczne za 1/10. Tetniaki wyste-
pujace rodzinnie cz¢sto towarzysza innym
schorzeniom: wielotorbielowatosci nerek
(tetniaki u 10% chorych) [9], zespotowi Eh-
lersa-Danlosa, zespotowi Marfana, dysplazji
wldknistej migsni. Genami odpowiedzialny-
mi sg geny kodujace elementy macierzy ze-
wnatrzkomoérkowej. Do pegkniecia tgtniaka
moze doprowadzi¢ nagly wzrost ci§nienia
tetniczego, ktory wystepuje w trakcie dzwiga-
nia ci¢zaru, defekacji, stosunku ptciowego
czy urazu gtowy [10].

Inne, rzadsze przyczyny SAH wymienio-
no w tabeli 1.

0BJAWY

Najbardziej charakterystycznym objawem
SAH jest nagly, bardzo silny b6l gtowy,

Forum Medycyny Rodzinnej 2007, tom 1, nr 4, 348-354

Tabela 1

Przyczyny krwawienia
podpajeczynéwkowego [1, 11-13]

Zapalne uszkodzenie tetnic mézgu

tetniaki grzybicze
borelioza
choroba Behgeta

zapalenie wielotetnicze guzkowe

[ |
[ |
[ |
m pierwotne zapalenie naczyn
[ |
m zespot Churga-Straussa

|

ziarniniak Wegenera

Niezapalne uszkodzenia tetnic mézgu

rozwarstwienie sciany tetnicy
anomalie tgtniczo-zylne

tetniaki wrzecionowate
mozgowe przetoki tetniczo-zylne
naczyniak jamisty

zakrzepica zatok zylnych

angiopatia amyloidowa

choroba moya-moya

Anemia sierpowata, koagulopatie

Guzy:

krwotok do przysadki

przerzuty do mézgu sluzaka serca
glejak ztosliwy

nerwiak nerwu stuchowego
naczyniakottuszczak

oponiak

haemangioblastoma

czerniak ogona konskiego
Leki i narkotyki:

m  kokaina

m leki przeciwkrzepliwe

miejscowy lub rozlany, najczesciej w oko-
licy potylicznej. Bél ten pacjenci okreslaja
jako bardzo silny, jakiego nigdy w Zyciu nie
doswiadczyli. U 30% pacjentow bol jest
jednostronny. U 1/3 pacjentéw jest to jedy-
ny objaw choroby. Sposrdd pacjentow zgta-
szajacych si¢ z bélem glowy do lekarza
krwawienie podpajeczynéwkowe wystepu-
je u co dziesiatej osoby. Najbardziej zna-
mienne jest jednak nagte wystapienie bolu
0 znacznym nat¢zeniu. Bélowi glowy moze
towarzyszy¢ swiattowstret. U 50% pacjen-
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Tabela 2

Stopien nasilenia objawéw krwawienia podpajeczynéwkowego w skali Hunta i Hessa [12]

Stopien Objawy

| Brak objawéw lub boéle gtowy o niewielkim nasileniu, zaznaczona sztywno$¢ karku

] Bol gtowy o Srednim lub znacznym nasileniu, sztywnos$¢ karku, uszkodzenie nerwow czaszkowych

1 Sennos¢, splatanie, ogniskowe objawy uszkodzenia uktadu nerwowego o niewielkim nasileniu

\% Stupor, niedowtfad potowiczy o $rednim lub znacznym nasileniu, zaburzenia wegetatywne

\' Gieboka $pigczka, prezenia

téw wystepuja wymioty. Przy przyjeciu do

szpitala 2/3 pacjentéw ma zaburzenia Swia-

domosci, z czego 50% jest w $piaczce.

U 10% chorych zaburzenia przytomnosci

moga trwac kilka dni. Objawy oponowe

pojawiaja si¢ po 3—12 godzinach jako odpo-
wiedZ na obecno§¢ krwi w przestrzeni pod-

pajeczynéwkowej [1].

U 1 na 10 chorych stwierdza si¢ zesp6t
Tersona, to znaczy przedsiatkdwkowe krwa-
wienia do cialka szklistego.

Objawy ogniskowe uszkodzenia osrodko-
wego ukladu nerwowego wystepuja u 50%
pacjentow (najczesciej po 3-5 dniach) i sa
nastepstwem skurczu naczyniowego albo
bezposredniego dziatania wynaczynionej
krwi na tkanke mézgowa [14].

U niektdrych pacjentéw objawy neurolo-
giczne wskazuja na umiejscowienie tetniaka [1]:
* tetniak tetnicy taczacej przedniej czesto

uciska skrzyzowanie wzrokowe, powodujac

wystapienie niedowidzenia w dolnych,
dwuskroniowych kwadrantach pola widze-
nia. Krwawienie do czeSci podstawnej pta-
ta czolowego moze wywotac objawy abulii;

* tetniak tetnicy taczacej tylnej doprowa-
dza do porazenia nerwu okoruchowego
Z rozszerzeniem zrenicy;

* tetniak tetnicy szyjnej wewnetrznej obja-
wia si¢ zaburzeniami czynnosci dolnych
nerwow czaszkowych (co moze by¢ bted-
nie zinterpretowane jako objawy tylnego
dotu czaszki);

* tetniak tetnicy Srodkowej mézgu moze
wywotac przeciwstronny niedowtad poto-
wiczy, afazj¢ i napady padaczkowe;

e tetniaki tetnicy kregowej i podstawnej
prowadza do wystapienia objawdw pnio-
wych i mézdzkowych lub ubytkowych
objawéw ze strony dolnych nerwéw

czaszkowych (tab. 2).

POWIKLANIA

Okoto 30-40% nieleczonych krwawigcych
tetniakéw peka ponownie w ciggu 2 miesig-
cy, wiekszos$¢ z nich w ciagu pierwszego tygo-
dnia. Rokowanie w przypadku ponownego
krwawienia jest niekorzystne, poniewaz oko-
1o 80% pacjentéw umiera badZ pozostaje nie-
pelnosprawnych [15, 16].

Krwawienie podpajeczynéwkowe moze
by¢ powiktane wystapieniem wodoglowia
ostrego, ktére moze si¢ objawiaé stuporem
i §piaczka. Réznicowanie kliniczne migdzy
wodoglowiem i objawowym skurczem naczy-
niowym tetnic taczacych przednich jest cze-
sto trudne. Przewlekte wodogtowie moze si¢
ujawnic po uplywie kilku tygodni badZ mie-
siecy. Klinicznie objawia si¢ zaburzeniami
chodu i czynnosci zwieraczy lub spowolnie-
niem psychoruchowym. Podczas zbierania
wywiadu zwraca uwage brak inicjatywy ze
strony chorego w czasie rozmowy oraz jego
niezdolno$¢ do prowadzenia samodzielnego
trybu zycia. Srednio 1/5 pacjentéw z SAH ma
powigkszony uktad komorowy. CzestoS¢ wy-
stepowania wodogtowia ostrego wynosi 20—
-30%, przewlektego — 15-20%. Do czynni-
kéw ryzyka rozwoju wodoglowia naleza: wiek
podeszly, ponadnamiotowa lokalizacja tgtnia-
ka, nadcis$nienie tetnicze, krwawienie we-

wnatrzkomorowe lub rozlany SAH [1].
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U 40-70% pacjentéw z SAH wystepuje
skurcz naczyniowy [17, 18]. Dotyczy on tet-
nic, ktére maja stycznos$¢ z krwia obecna
w przestrzeni podpajeczyndéwkowej. Do-
ktadny mechanizm opdznionego skurczu
naczyniowego nie jest znany, wydaje si¢ jed-
nak, ze ma on zwiazek z bezpoSrednim od-
dzialywaniem na tetnice krzepnacej krwi
i produktéw jej rozpadu. Skurcz ustepuje
w ciagu 3-4 tygodni, moze jednak prowadzi¢
do przejsciowego niedokrwienia albo
utrwalonych zawaléw niedokrwiennych
w dorzeczu tetnic objetych skurczem (17—
—40% chorych) [17]. Objawy niedokrwienia
rozwijaja si¢ powoli, w ciagu kilku godzin.
U 25% chorych sa to objawy ogniskowe,
u 25% narastajg zaburzenia Swiadomosci,
u 50% — deficyty neurologiczne i zaburze-
nia Swiadomosci. Rozwdj objawowego skur-
czu naczyniowego zalezy od iloSci wynaczy-
nionej krwi. Czesto stwierdza si¢ go rowniez
u pacjentoéw z zaburzeniami Swiadomosci
przy przyjeciu, mtodych, obciazonych hiper-
glikemia, palacych tyton, u chorych z hipo-
wolemig oraz hipotensja [17]. Skurcz naczy-
niowy stanowi gléwna przyczyne opdznio-
nych powiktan i zgonu. Najnowsze badania
wskazujg na zwigzek miedzy stezeniem me-
taloproteinaz (MMP, matrix metalloprote-
inase) a skurczem naczyniowym [19].

U 1 na 14-20 pacjentéw z SAH wystepuja
napady padaczkowe. Ryzyko wystapienia
napadow padaczkowych wzrasta, jesli tetniak
znajduje si¢ na tetnicy Srodkowej mdzgu,
u mlodych chorych, w przypadku wspotist-
nienia krwiaka §rédmézgowego, krwiaka
podtwardéwkowego lub udaru niedokrwien-
nego. Obecnoé¢ drenu lub zastawki w ukta-
dzie komorowym oraz zabieg neurochirur-
giczny zwigkszaja ryzyko wystapienia napa-
déw padaczkowych [1].

Badanie EKG wykonywane u pacjen-
téw z SAH czesto wykazuje zmiany podob-
ne do stwierdzanych w niedokrwieniu mig-
$nia sercowego. Opisywano zmiany odcin-
ka ST, wydtuzenie zespotu QRS, wydtuze-

Forum Medycyny Rodzinnej 2007, tom 1, nr 4, 348-354

nie czasu QT, bardzo wysoki lub odwrdco-
ny zatamek T. Takie zmiany moga sugero-
wacé pierwotna chorobe serca, lecz sa one
zwykle zmianami wtérnymi w przebiegu
SAH. Ich mechanizm jest nadal przedmio-
tem dyskus;ji [20].

Powiktania internistyczne, takie jak go-
raczka, anemia, nadci$nienie i niedoci$nienie
tetnicze, hiperglikemia, hiper- i hiponatre-
mia, hipomagnezemia, niewydolnos¢ serca,
arytmie, neurogenny obrzek ptuc, pneumo-
nia,wystepuja u 50% chorych i pogarszaja ro-
kowanie.

Do hiponatremii i hipowolemii moze
dojs¢ w wyniku rozwoju zaburzefi wydziela-
nia hormonu antydiuretycznego (SIADH,
syndrome of inappropriate antidiuretic hormo-
ne) i zespolu mézgowej utraty soli.

W pierwszym roku po SAH moga wy-
stapi¢ zaburzenia kognitywne i psychospo-
leczne. Zwykle utrzymuja si¢ one przez
okres 4-18 miesiecy, niekiedy moga jednak
trwac dtuzej. Najczestsze zmiany osobowo-
Scito drazliwos¢ (37%) i labilno$¢ emocjo-
nalna (25%) [1].

DIAGNOSTYKA

Pierwszym badaniem, ktére powinno by¢
wykonane, jest tomografia komputerowa
(CT, computed tomography) gtowy. I1o§¢ krwi
w przestrzeni podpajeczynéwkowej i jej
umiejscowienie w obrazie CT pomagaja zlo-
kalizowa¢ tetniak, bedacy Zrédtem krwawie-
niaiwytlumaczy¢ przyczyne objawdw neuro-
logicznych. Im krétszy czas upltynat od krwo-
toku, tym wigksze jest prawdopodobiefistwo
wykazania obecnosci krwi (1. dzieh — do
95%, 3. dzie — do 75%, po tygodniu — do
50%) [21]. Do oceny intensywnosci SAH
i ryzyka skurczu naczyniowego stuzy skala
Fishera (tab. 3).

U pacjentéw, u ktérych badanie CT glo-
wy nie potwierdza rozpoznania SAH, nie
wykazuje procesu uciskowego ani wodogto-
wia obstrukcyjnego lub nie jest mozliwe wy-

konanie tego badania, nalezy wykonac na-
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Pierwszym badaniem,
ktore powinno by¢
wykonane, jest
tomografia komputerowa

Badanie metoda MRI
umozliwia identyfikacje
tetniaka i wykrycie innych
patologii naczyniowych
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Tabela 3
Skala Fishera

Stopien  llo$¢ krwi w tomografii
komputerowej

| Brak krwi w obrazie tomografii
komputerowej

] Rozlana lub cienka warstwa krwi
grubosci < 1 mm

1 Zlokalizowany skrzep i/lub warstwa
krwi grubosci > 1 mm

v Skrzep krwi wewnatrzkomorowy
i/lub $rédmigzszowy

ktucie ledzwiowe. W przypadku wczesniej
przebytych krwotokéw w plynie mézgowo-
rdzeniowym stwierdza si¢ obecnos¢ sydero-
fagéw. Przy podejrzeniu krwawienia artyfi-
cjalnego nalezy wykonac probe 3 probowek:
plyn w trzech kolejnych prébéwkach pozo-
staje rownomiernie krwisty.

Badanie metoda magnetycznego rezo-
nansu jadrowego (MRI, magnetic resonance
imaging) umozliwia identyfikacje tetniaka
(opcja MRI-angio) i wykrycie innych patolo-
gii naczyniowych. Badanie to posiada liczne
ograniczenia: nie jest dostepne w kazdym
szpitalu, jego wykonanie pochtania duzo cza-
su, pacjent nie moze mie¢ materiatéw ferro-
magnetycznych w swoim ciele, ponadto jest
kosztowne. Czuto§¢ MRIw diagnostyce SAH
zsekwencja FLAIR (Fluid Attenuated Inver-
sion Recovery) wynosi 100% ponizej 5. dnia,
MRI sekwencji T2 powyzej 5. dnia takze
100% [14, 22].

Angiografia tetnic oSrodkowego uktadu
nerwowego umozliwia nie tylko ustalenie lo-
kalizacji tetniaka, ale réwniez oceng jego po-
lozenia w stosunku do innych naczyfi i po-
zwala na wybdr odpowiedniej metody lecze-
nia (zaklipsowanie badZ §rédnaczyniowe
umieszczenie sprezynki) [1].

Przezczaszkowa ultrasonografia dople-
rowska (TCD, transcranial Doppler) pozwa-
la na szybkie wykrycie skurczu naczyniowe-
goipodjecie decyzji o dalszym prowadzeniu
chorego [17].

LECZENIE

Leczenie polega na operacyjnym zaopa-
trzeniu Zrodta krwawienia oraz zapobie-
ganiu powiktaniom.

U chorych z I-III stopniem w skali Hun-
ta i Hessa zaleca si¢ jak najszybsze prze-
prowadzenie zabiegu (w ciagu pierwszych
3 dni). U chorychzIV-V stopniem w ska-
li Hunta i Hessa zaleca si¢ pdZny zabieg
operacyjny, po uzyskaniu poprawy stanu
neurologicznego. Alternatywa leczenia
tradycyjnego jest Srédnaczyniowe umiesz-
czenie sprezynki. Niektore badania pod-
kreslaja wigksza skutecznos¢ tej metody.
Sposéb ten nie znajduje jednak zastoso-
wania w leczeniu tgtniakow tetnicy Srod-
kowej mézgu [1, 17].

Leczenie zachowawcze polega na obser-
wacji pacjenta, kontrolowaniu stanu neu-
rologicznego oraz ci$nienia tetniczego,
przeprowadzeniu badania EKG, ocenie
gospodarki wodno-elektrolitowej i kwa-
sowo-zasadowej.

Rezim 16zkowy — izolacja od bodZcéw
zewnetrznych, wysokie utozenie glowy
pod katem 30°.

Podawanie lekéw przeciwbolowych —
przeciwwskazane jest podawanie kwasu
acetylosalicylowego ze wzgledu na zwiek-
szong sktonno$¢ do krwawienia.

U pacjentéw pobudzonych psychorucho-
wo stosowanie lekow uspokajajacych (np.
benzodiazepin lub mieszanki litycznej)
moze utrudniac oceng¢ ich stanu.

Do regulacji ci$nienia tgtniczego (war-
tos¢ ci$nienia skurczowego powinna mie-
Sci¢ sie w granicach 120-180 mm Hg) po-
lecana jest nimodipina. W przypadku
braku skuteczno$ci tego leku nalezy po-
dawac urapidil. Nie nalezy zbyt gwaltow-
nie obniza¢ ci$nienia t¢tniczego, gdyz
moze to doprowadzi¢ do spadku perfuzji
moézgowe;j.

Regulacja wypréznien (np. laktuloza).
Profilaktyka zakrzepicy — od 2. dnia
mate dawki heparyny.
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* Napady padaczkowe zwigkszaja ryzyko
ponownego krwawienia, dlatego wskaza-
ne jest zapobiegawcze podawanie fenyto-
iny lub klonazepamu w ostrym okresie.

* Stosowanie kortykosteroidéw pozostaje
sprawa kontrowersyjng. Nie ma jedno-
znacznych dowodéw, ze leki te zmniej-
szaja obecny obrz¢k mézgu, maja dziala-
nie neuroprotekcyjne lub zmniejszaja
uszkodzenie naczynia.

e Skurcz naczyniowy — leczenie profilak-
tyczne z uzyciem nimodipiny zmniejsza
czestoS¢ wystepowania objawéw klinicz-
nych oraz poprawia rokowanie. Badania
wskazuja na wzgledna redukcje ryzyka
018% i calkowita redukcje ryzyka 0 5,1%
orazredukcje wzglednego ryzyka klinicz-
nych objawoéw wtornego niedokrwienia
0 33%. Uwaza si¢, ze nimodipina dziata
takze cytoprotekcyjnie [23].

e Leczenie objawowego skurczu naczy-
niowego polega na zwiekszeniu ci$nie-
nia perfuzji mézgowej na drodze pod-
wyzszenia Sredniego ci$nienia tgtnicze-
£0, co osiaga si¢ przez zwigkszenie obje-
tosci osocza lub podawanie lekow wazo-
presyjnych (np. fenylefryny, dopaminy).
Podwyzszone ci$nienie tgtnicze moze si¢

jednak wigzaé z ryzykiem ponownego

krwawienia z niezabezpieczonego tet-
niaka, dlatego terapia ta jest zastrzezo-
na dla chorych z zamknietym tetnia-
kiem. Terapia z zastosowaniem induko-
wanego nadciS$nienia i hiperwolemii wy-
maga monitorowania ci$nienia tgtnicze-
go, oSrodkowego ci$nienia zylnego oraz
w ciezkich przypadkach ciSnienia we-
wnatrzczaszkowego i ci$nienia zaklino-
wania w tetnicy ptucnej. W wypadku nie-
moznoS$ci opanowania skurczu naczy-
niowego mozna stosowac rozszerzenie
Srédnaczyniowe.

Leczenie zwigkszonego ci$nienia §rod-
czaszkowego — umiarkowana hiperwen-
tylacja, mannitol, sedacja.

Ostre wodoglowie — wczesne zatozenie
cewnika dokomorowego prowadzi do ob-
nizenia ci$nienia §rédczaszkowego, po-
prawia si¢ wowczas przeplyw mozgowy.
Drenaz wigze si¢ jednak z ryzykiem po-
nownego krwawienia i zakazenia. Alter-
natywa sa powtarzane naktucia ledZwio-
we. Jedynie u 1/3 chorych konieczne jest
zatozenie uktadu zastawkowego komoro-
wo-otrzewnowego. U potowy pacjentow
nastepuje samoistna poprawa, dlatego
u chorych stabilnych warto poczekac
24 godziny [1].
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