
Kardiologia Polska 2008; 66: 10

Komentarz do artykułu pt. Jak pogodzić sprzeczności – udar
krwotoczny u chorego wymagającego przewlekłego leczenia
przeciwzakrzepowego. Opis przypadku
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Z dużym zainteresowaniem zapoznaliśmy się z zamiesz-
czonym w lipcowym numerze Kardiologii Polskiej opisem
przypadku udaru krwotocznego mózgu u chorego obciążo-
nego wysokim ryzykiem zatorowości kardiogennej związa-
nej z wszczepioną mechaniczną zastawką aortalną [1].
Przed zachorowaniem mężczyzna wymagał przewlekłej an-
tykoagulacji, w przeszłości przebył trzy niedokrwienne incy-
denty mózgowe. Prezentowany przypadek dobrze ilustruje
trudny wybór terapeutyczny między kontynuacją bądź za-
przestaniem leczenia przeciwkrzepliwego w ostrej fazie uda-
ru krwotocznego mózgu (UKM). Odstawienie leków 
przeciwzakrzepowych wiąże się ze zwiększonym ryzykiem
powikłań zakrzepowo-zatorowych (PZZ), z drugiej strony sto-
sowanie leków obniżających krzepliwość krwi niekorzystnie
wpływa na wielkość ognisk krwotocznych ośrodkowego
układu nerwowego (OUN) [2]. Wobec braku dużych kontro-
lowanych badań klinicznych omawiane zagadnienie stano-
wi nierozstrzygnięty dotychczas problem multidyscyplinar-
ny, wspólny dla kardiologów i neurologów. W związku ze
wzrastającą częstością występowania pierwotnych udarów
krwotocznych (związanych ze złą kontrolą ciśnienia tętni-
czego i/lub angiopatią amyloidową, często spotykaną w wie-
ku podeszłym) oraz coraz szerszym stosowaniem leków an-
tykoagulacyjnych chcieliśmy z punktu widzenia neurologów,
na podstawie wytycznych Grupy Ekspertów Narodowego
Programu Profilaktyki i Leczenia Chorób Układu Sercowo-
-Naczyniowego POLKARD (2008 r.), podzielić się naszymi spo-
strzeżeniami dotyczącymi postępowania w ostrej fazie uda-
ru krwotocznego u chorych wymagających przewlekłego
leczenia przeciwzakrzepowego [3]. 

Udar krwotoczny mózgu jest stanem bezpośredniego
zagrożenia życia. Około 30–50% chorych umiera w ciągu
pierwszych 30 dni, z czego do połowy zgonów dochodzi

w ciągu pierwszych 2 dni od zachorowania. Diagnostyka
i leczenie ostrego UKM powinny zatem rozpocząć się jak
najszybciej i być prowadzone na wyspecjalizowanym od-
dziale neurologicznym lub neurochirurgicznym albo na od-
dziale intensywnej opieki medycznej. W pierwszych godzi-
nach po zachorowaniu u wszystkich chorych z UKM,
również u chorych stosujących leczenie przeciwzakrzepo-
we, najistotniejsze jest zatrzymanie lub spowolnienie krwa-
wienia poprzez normalizację parametrów krzepnięcia. Za-
leca się podanie świeżo mrożonego osocza (15–20 ml/kg
masy ciała), witaminy K (10 mg i.v.; długi >6 godz. czas
do normalizacji INR!) lub koncentratu czynników zespołu
protrombiny (poziom zaleceń U). W dotychczas zakończo-
nych badaniach klinicznych sugerowana wcześniej sku-
teczność rekombinowanego czynnika VIIa w pierwotnym
UKM nie została jednoznacznie potwierdzona. 

Kolejnym istotnym celem leczenia jest właściwa kon-
trola ciśnienia tętniczego krwi (u chorych ze stwierdzanym
wcześniej nadciśnieniem tętniczym należy utrzymywać RR
<170/100 mmHg, a u chorych bez nadciśnienia tętniczego
w wywiadzie docelowe RR <150/90 mmHg). Wysokie 
ciśnienie tętnicze może prowadzić do zwiększenia się ob-
jętości krwiaka nawet o 30% w ciągu pierwszych 24 godz.
Konieczna jest także kwalifikacja do ewentualnego lecze-
nia operacyjnego lub embolizacji wewnątrznaczyniowej
w razie stwierdzenia tętniaka lub malformacji naczynio-
wej, krwiaków śródmóżdżkowych lub śródmózgowych pro-
wadzących do wodogłowia albo narastających zaburzeń
świadomości [4]. Metody profilaktyki i leczenia powikłań
neurologicznych (obrzęk mózgu, padaczka objawowa) lub
ogólnoustrojowych (hiperglikemia reaktywna, zakrzepica
żylna, infekcje) są opisane w stosownych rekomendacjach
i wykraczają poza ramy tego komentarza [3].
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Stoimy na stanowisku, że w przypadku istotnego ry-
zyka powikłań zakrzepowo-zatorowych i wskazań do pro-
filaktyki przeciwzakrzepowej, leki antykoagulacyjne mogą
być ponownie zastosowane po 10–14 dniach, po oszaco-
waniu przypuszczalnego ryzyka ponownego udaru krwo-
tocznego (klasa zaleceń U). Ważne jest uzyskanie opty-
malnej kontroli czynników ryzyka UKM (nadciśnienia
tętniczego, zaprzestania palenia i nadużywania alkoholu),
ocena stanu funkcjonalnego chorego (przestrzeganie za-
leceń w przypadku otępienia lub możliwość regularnego
oznaczania INR w przypadku niesamodzielności) oraz po-
twierdzenie całkowitego ustania krwawienia śródczaszko-
wego na podstawie kontrolnego badania metodą tomo-
grafii komputerowej (TK) (najlepiej z opcją naczyniową
w celu wykluczenia obecności współistniejącego tętnia-
ka) lub rezonansu magnetycznego (MR) mózgu. Badanie
MR z użyciem opcji echo gradientowego ułatwia ponadto
ocenę ryzyka ponownego krwawienia śródmózgowego po-
przez uwidocznienie leukoarajozy okołokomorowej lub
przebytych mikrokrwotoków mózgowych (MM) sprzyjają-
cych nawrotom krwawienia do OUN. Częstość występo-
wania mikrokrwawień u chorych z udarem niedokrwien-
nym mózgu lub UKM wynosi 20–70% i zależy od wieku
(ok. 20% w wieku 60–70 lat, oraz 40% w wieku >80 lat),
a także od obecności angiopatii amyloidowej lub mikroan-
giopatii nadciśnieniowej [5]. Wykazano, że u osób po kar-
diogennym udarze niedokrwiennym mózgu stosujących
leki antykoagulacyjne MM są niezależnym od nadciśnie-
nia tętniczego oraz INR znaczącym czynnikiem ryzyka wy-
stąpienia UKM (OR 7,3) [6].

Na podstawie oceny stanu klinicznego i czynników ryzy-
ka UKM sugeruje się, by wśród chorych z wysokim ryzykiem
zakrzepowo-zatorowym, w wieku podeszłym, z dużymi pła-
towymi krwotokami śródmózgowymi spowodowanymi an-
giopatią amyloidową rozważyć profilaktyczne stosowanie le-
ków przeciwpłytkowych. Chorzy z pierwotnymi, niewielkimi
UKM zlokalizowanymi w strukturach głębokich mózgu (jak
w prezentowanym przypadku) mogą ponownie rozpocząć
terapię doustnymi antykoagulantami [4].

W naszej Klinice hospitalizujemy średnio 200 osób
z UKM rocznie, z czego ok. 20% to chorzy z grupy wyso-
kiego ryzyka PZZ, głównie w przebiegu utrwalonego mi-
gotania przedsionków, rzadziej z wadami zastawkowymi
lub implantowanymi mechanicznymi zastawkami serca.
Zazwyczaj w ciągu pierwszych 2–3 dni od wystąpienia
UKM nie stosujemy żadnych leków przeciwzakrzepowych.
Po potwierdzeniu braku progresji krwiaka w badaniu TK
wykonywanym rutynowo w 3. dobie od zachorowania,
u chorych z hemiplegią lub czynnikami ryzyka żylnej cho-
roby zakrzepowo-zatorowej stosujemy enoksaparynę
w dawce ok. 40 mg/dobę. U chorych z krwiakami w struk-

turach głębokich, w wieku <80 lat, przy stabilnym i wyrów-
nanym stanie klinicznym, po stwierdzeniu w kolejnych ba-
daniach neuroobrazowych regresji objętości krwiaka, wy-
kluczeniu leukoarajozy okołokomorowej i mikrokrwawień,
zazwyczaj w 10.–14. dobie włączamy leczenie przeciwza-
krzepowe (z początkowym docelowym INR w przedziale
dolnej granicy terapeutycznej). W latach 2002–2006
wśród 11 chorych ze sztucznymi zastawkami (w tym 4 cho-
rych z zastawkami mechanicznymi), u których prowadzi-
liśmy leczenie wg opisanego schematu, nie obserwowali-
śmy incydentów zakrzepowo-zatorowych ani pogorszenia
funkcji zastawek (ocenianych na podstawie badań echo-
kardiograficznych) w trakcie średnio 3-tygodniowej hospi-
talizacji (dane niepublikowane). U 2 chorych zaprzestano
leczenia przeciwzakrzepowego w związku z incydentem
progresji krwiaka, niewpływającym jednak istotnie
na sprawność funkcjonalną chorych. 

Do czasu przeprowadzenia kolejnych badań klinicznych
niemożliwe jest wydanie jednoznacznych rekomendacji od-
nośnie do metod profilaktyki przeciwzakrzepowej wśród cho-
rych z UKM i ze współistniejącym wysokim ryzykiem PZZ.

Opisany przypadek ma duże walory edukacyjne i zwra-
ca uwagę na skalę problemu. Mamy nadzieję, że prezen-
towany komentarz ułatwi Czytelnikom podjęcie decyzji te-
rapeutycznych u chorych z krwotokiem mózgowym.
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