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STRESZCZENIE

Zespot hiperperfuzji mozgowe;j jest rzadkim, ale powaznym powikfaniem, ktdre moze wystapi¢ w nastepstwie przy-
wrdcenia doptywu krwi do mdzgu po zabiegach rewaskularyzacyjnych. Dotychczas byt on najlepiej poznany u chorych
poddawanych zabiegom endarterektomiii stentowania. Po wprowadzeniu do terapii udaru mozgu leczenia swoistego

zespot hiperperfuzji zaczeto rowniez obserwowac u pacjentow leczonych trombolitycznie lub za pomocg trombektomii
mechanicznej. Nalezy go zawsze rozwazy¢ u pacjentéw z pogorszeniem klinicznym po udanej rekanalizacji, gdyz

w przypadku niewtasciwego postepowania moze prowadzi¢ do powaznych konsekwencji. Dlatego tez tak wazne sg

jego wczesne rozpoznanie i szybkie wdrozenie leczenia.

W pracy przedstawiono aktualne doniesienia dotyczace zespotu hiperperfuzji ze szczegélnym uwzglednieniem jego

wystepowania po leczeniu udaru niedokrwiennego mozgu.
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WPROWADZENIE

Zespot hiperperfuzji mézgowej (CHS, cerebral
hyperperfusion syndrome) jest rzadkim, ale po-
waznym powikfaniem, ktére moze wystgpi¢ w na-
stepstwie przywrécenia doptywu krwi do mézgu
po zabiegach rewaskularyzacyjnych. Okresla sie go
jako znaczny wzrost mézgowego przeptywu krwi
(CBF, cerebral blood flow), ktory zdecydowanie
przewyzsza zapotrzebowanie metaboliczne tkanki
mozgowej i w konsekwencji powoduje deficyt neu-
rologiczny. llosciowo hiperperfuzja jest to wzrost
CBF 0 100% lub wiecej w poréwnaniu z wartoscia
wyjsciowa [1, 2]. Zespot hiperperfuzji najlepiej po-
znano u chorych po zabiegach endarterektomii
tetnicy szyjnej (CEA, carotid endarterectomy) lub
stentowania tetnic szyjnych (CAS, carotid artery
stenting) z powodu ich krytycznego zwezenia.
Jego wystepowanie opisywano takze u pacjentéw

poddawanych zabiegom pomostowania tetnic po-
zaczaszkowych i wewnatrzczaszkowych lub ope-
racjom kardiochirurgicznym ze zwezeniem aorty
[3, 4]. Po wprowadzeniu do terapii udaru mézgu
leczenia swoistego zespoét hiperperfuzji zaczeto
réwniez obserwowac u pacjentow leczonych trom-
bolitycznie lub za pomocg trombektomii mecha-
nicznej [5-7].

Obecnie terapia polegajaca na dozylnym
(i.v., intravenous) wlewie tkankowego aktywatora
plazminogenu (rt-PA, recombinant tissue plasmi-
nogen activator) oraz trombektomia mechanicz-
na, stuzaca przywréceniu droznosci naczynia za
pomoca cewnika wewngatrznaczyniowego, sa naj-
skuteczniejszymi metodamileczenia udaru niedo-
krwiennego mézgu. Metody te majg umozliwic
szybka rekanalizacje niedroznego naczynia, przy-
wrocic¢ prawidtowy przeptyw krwi i doprowadzié
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do reperfuzji tkanki mézgowej [8]. Stosowanie
trombektomii mechanicznej w udarze niedo-
krwiennym jest coraz powszechniejsze. Koniecz-
ne jest zatem okreslenie potencjalnych powiktan
tej metody oraz umiejetnosc¢ ich rozpoznania, za-
pobiegania im oraz ich leczenia. W pracy przed-
stawiono aktualne doniesienia dotyczace CHS ze
szczego6lnym uwzglednieniem jego wystepowania
po leczeniu udaru niedokrwiennego mézgu.

PATOGENEZA

Regulacja przeptywu moézgowego ma sktadniki
miogenny i neurogenny. W autoregulacji mio-
gennej zwiekszone cisnienie wewnatrznaczynio-
we przy wysokim uktadowym cisnieniu tetnicze
powoduje depolaryzacje miesni gtadkich naczyn
krwionosnych i zwezenie naczyn krwionosnych
w matych tetnicach [9]. Gdy ci$nienie tetnicze
przekracza granice autoregulacji miogennej, au-
toregulacja w matych i duzych tetnicach zalezy od
wspodtczulnego unerwienia autonomicznego na
przydance, co jest nazywane sprzezeniem nerwo-
wo-naczyniowym [10].

Znaczne zwezenie naczynia krwionosnego po-
woduje przewlekty stan niskiego przeptywu dystal-
nie do zwezenia. Prowadzi to do kompensacyjnego
rozszerzenia naczyh mézgowych poza miejscem
ograniczonego przeptywu. W przypadku dtuzej
trwajgcego niedokrwienia naczynia tracg zdolnos¢
do autoregulacji oporu naczyniowego w odpo-
wiedzi na zmiany cisnienia tetniczego. Wéwczas
CBF jest bezposrednio zalezny od uktadowego cis-
nienia tetniczego. Nagte przywrécenie krazenia
w uprzednio hipoperfuzyjnym obszarze moze pro-
wadzi¢ do hiperperfuzji, a w konsekwencji — do
krwotoku lub obrzeku powodujgcego zwiekszenie
ciasnoty wewnatrzczaszkowej [11, 12].

Preznos¢ dwutlenku wegla i mézgowa auto-
regulacja utrzymuja staty CBF w zakresie cisnie-
nia tetniczego od 60 do 160 mm Hg. Jest to naj-
bardziej wyrazne w przypadku mniejszych tetnic
o srednicy 0,5-1,0 mm, natomiast tetnice o sred-
nicy 2,5 mm lub wiecej (np. tetnica szyjna) nie
wykazujg zadnej istotnej zmiany [13]. Po zabiegu
endarterektomii lub wszczepienia stentu do zespo-
tu hiperperfuzji moze prowadzi¢ zaburzona auto-
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regulacja wewnatrzmoézgowego przeptywu krwi.
Nagte przekrwienie fozyska naczyniowego, w kt6-
rym zdolnos¢ do natychmiastowego reagowania
jest zaburzona, powoduje uszkodzenie naczyn na
drodze réznych mechanizmoéw [11, 14]. Stopien
uszkodzenia zalezy od czasu, jaki uptynat od za-
mkniecia tetnicy lub czesciowej okluzji, obszaru
nieodwracalnie uszkodzonych tkanek, krazenia
obocznego oraz odpowiedniej regulacji cisnienia
tetniczego [13].

Mozliwym mediatorem zaburzonej autoregu-
lacji jest tlenek azotu, ktory, rozszerzajgc naczynia,
powoduje dysfunkcje srodbtonka oraz uszkodze-
nie bariery krew—moézg [15]. Uszkodzenie niedo-
krwienno-reperfuzyjne charakteryzuje sie takze
aktywacjg dopetniacza i zwiekszong przepusz-
czalnoscia mikronaczyn. R6zne cytokiny osiggaja
maksymalne stezenia w surowicy w pierwszych
24 godzinach ostrego udaru i uwaza sie, ze inicju-
ja kaskade uszkodzen tkanek. W miejscu samego
niedokrwienia aktywowane leukocyty uwalniajg
wolne rodniki i toksyny, powodujac dalsze nisz-
czenie [16]. Podczas hipoksji adenozynotrifosforan
jest uwalniany z moézgu i powoduje gtebokie po-
szerzenie tetnic. Ponadto jest on defosforylowa-
ny w przestrzeni pozakomorkowej, aby uwolnié
adenozyne, ktora stanowi wazny tacznik miedzy
metabolizmem mézgowym a wzrostem CBF. Anta-
gonisci receptora adenozyny, teofilina i aminofili-
na, mogqg ostabia¢ przekrwienie korowe i ograni-
czyc¢ zwigzany z tym obrzek naczynioruchowy [17].
Inne potencjalne czynniki wptywajace na zespoét
hiperperfuzji to pH krwi, pooperacyjne wahania
stezenia dwutlenku wegla czy zaburzenie regulacji
cisnienia tetniczego w wyniku zatamania odru-
chu baroreceptora w przypadku jego uszkodzenia
w czasie CEA [18].

Patofizjologia zespotu hiperperfuzji po zabie-
gach trombektomii mechanicznej nie jest znana.
Przyjmuje sie mechanizm zwigzany z uszkodze-
niem bariery krew-moézg. Podczas ostrego uda-
ru niedokrwiennego uktadowe cisnienie tetnicze
czesto wzrasta jako fizjologiczna kompensacja
niedokrwienia mézgu. Z requty podwyzszonego
cisnienia nie obniza sie, aby nie zaburzy¢ przepty-
wu do strefy penumbry. Uszkodzony $rédbtonek
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nie jest w stanie utrzymac swojej integralnosci
strukturalnej przed ogdlnoustrojowym oporem
naczyniowym, co w nastepstwie powoduje ukrwo-
tocznienie [19].

0BJAWY
Charakterystyczng triade objawow stanowia:
tozstronny bél gtowy, przeciwstronny ogniskowy
deficyt neurologiczny oraz napady padaczkowe
[20]. Deficyty neurologiczne sg zwykle korowe,
i sq to na przyktad: zespét zaniedbywania, afa-
zja, niedowtad potowiczy, pogorszenie kontaktu.
Moga rowniez obejmowac pogtebienie istniejace-
go juz deficytu neurologicznego. W zaleznosci od
dotknietego obszaru korowego moga sie pojawic
zaréwno ogniskowe, jak i uogélnione napady pa-
daczkowe [2]. Po zabiegu endarterektomii objawy
moga sie pojawic¢ w pierwszych godzinach do na-
wet 1 miesigca od przeprowadzenia zabiegu. Naj-
czesciej wystepuja w ciggu pierwszego tygodnia.
Opisano trzy rodzaje bélow gtowy wystepu-
jacych po endarterektomii i implantacji stentu.
Najczesciej jest to tagodny, rozproszony, izolo-
wany bol gtowy, ktory rozwija sie w ciggu kilku
dni po operacji i ustepuje samoistnie [21]. Drugi
rodzaj to klasterowy bdél gtowy mogacy pojawiac
sie 1-2 razy/dobe i trwac od 2 do 3 godzin. Zwy-
kle ustepuje po okoto 2 tygodniach [22]. Najrza-
dziej wystepuje jednostronny, silny, pulsujacy
bél o charakterze migrenowym zlokalizowany
w okolicy czotowo-skroniowej z towarzyszacymi
nudnosciami i wymiotami oraz cechami wzmozo-
nego cisnienia srodczaszkowego. Uwaza sie, ze
ten rodzaj bolu gtowy jest najbardziej typowy dla
zespotu hiperperfuzji i wystepuje w kilku pierw-
szych dniach po operacji [23, 24]. Dane dotycza-
ce wystepowania bélu gtowy po trombektomii
mechanicznej sg bardzo ograniczone i trudne do
oceny, poniewaz boéle gtowy przy udarze mézgu
wystepujg u okoto 1/3 chorych. Maja woéwczas
zmienne nasilenie i lokalizacje, a szczegélnie cze-
sto wystepuja w przypadku rozwarstwienia tetnic
szyjnych, odwracalnego zwezenia naczyn mdzgo-
wych i umiejscowienia udaru w tylnym dole czaszki
[25]. Interesujace obserwacje przedstawili Khan
i wsp. [26], ktorzy wykazali, ze ponad pottora roku

po leczeniu wewnatrznaczyniowym u pacjentéw
stwierdzono istotne zmniejszenie migrenowego
bolu gtowy, zwiekszenie napieciowego bélu gto-
wy oraz niewielki wzrost bolu gtowy de novo po
3 miesigcach od interwencji.

Na podstawie badan obrazowych stuzacych
ocenie CBF oraz testow neuropsychologicznych
dowiedziono réwniez, ze hiperperfuzja moze po-
wodowac uposledzenie funkcji poznawczych po
zabiegach rewaskularyzacji [27].

Czestym i powaznym powiktaniem w udarze
mozgu jest obrzek moézgu. Ma on charakter cy-
totoksyczny i powstaje w pierwszych minutach
krytycznej hipoperfuzji. Szybka reperfuzja ogniska
zawatowego moze znacznie przyspieszy¢ tworze-
nie tych zmian. Szczegolnie narazeni sg chorzy
z rozlegtym udarem poétkulowym lub w tylnym
dole czaszki [28, 29]. Obrzek zwigzany z CHS jest
poczatkowo odwracalny. Jesli jednak dojdzie do
krwotoku srédczaszkowego, to rokowanie nie jest
korzystne, poniewaz do 30% pacjentéw pozosta-
je przynajmniej cze$ciowo niepetnosprawnymi,
a wskaznik umieralnosci moze siega¢ nawet 50%
[30].

CZYNNIKI RYZYKA

Podstawowe czynniki ryzyka zespotu hiperperfuz;ji
po zabiegach CEA i CAS sgq dos¢ dobrze okreslo-
ne. Sg to wiek powyzej 72. roku zycia, istniejgce
wczesniej nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, miaz-
dzyca oraz przebyty w przesztosci udar mézgu
lub przemijajgce niedokrwienie mézgu [31]. Na
wysokie ryzyko rozwoju hiperperfuzji wskazuje
rowniez obecnos¢ mikroangiopatii mézgowej
z niewystarczajaca kolateralizacjg wewnatrzczasz-
kowa [32]. Oprécz czynnikéw ogdlnoustrojowych
bardzo istotne znaczenie majg rowniez patologie
w obrebie samych naczyn, takie jak wysoki sto-
pien zwezenia ze stabym przeptywem pobocznym,
zmniejszona reaktywnos¢ naczyn moézgowych,
zwiekszone szczytowe predkosci przeptywu, wy-
stepujace miedzy innymi w kontralateralnej okluzji
tetnicy szyjnej, a takze duzego stopnia zwezenie
po tej samej stronie tetnicy szyjnej wewnetrznej,
z obecnoscig zwezenia lub niedroznosci po stro-
nie przeciwnej [33, 34]. Niekorzystne znaczenie

www.journals.viamedica.pl/polski_przeglad_neurologiczny




]
Polski Przeglad Neurologiczny 2019, tom 15, nr 3, 139-150

Czynniki ryzyka zwigzane z endarterektomia i stentowaniem (zmodyfikowano na podstawie [31, 37])

Wspotwystepowanie Czynniki zwigzane z przeptywem

Wiek > 72. rz.

Cukrzyca typu 2

Wieloletnie nadcisnienie tetnicze

Mikroangiopatia nadcisnieniowa

Niewielki udar w przesztosci

Zabieg CEA po przeciwnej stronie w ciggu ostatnich 3 miesiecy
Stenoza tetnicy szyjnej > 70%

Pte¢ zenska

Przedoperacyjne

Stabe krazenie oboczne

Niepetne koto tetnicze Willisa

Hipoperfuzja przed operacjg

Zmniejszona rezerwa mézgowo-naczyniowa

Zwezenie tetnicy szyjnej po przeciwnej stronie
Okotooperacyjne i pooperacyjne

Zwiekszenie srédoperacyjnego CBF po zwolnieniu zacisku
Utrzymywanie sie hiperperfuzji dtuzej niz kilka dni po operacji
Nadcisnienie uktadowe

Srodoperacyjne korcowe cisnienie w tetnicy szyjnej < 40 mm Hg
Pozostate

Zawat mézgu okotozabiegowy

Stosowanie terapii przeciwptytkowej i antykoagulacyjnej
Stosowanie lotnych halogenowych anestetykéw weglowodorowych

CEA (carotid endarterectomy) — endarterektomia tetnicy szyjnej; CBF (cerebral blood flow) — mozgowy przeptyw krwi

prognostyczne ma srédoperacyjne dystalne cisnie-
nie tetnicy szyjnej wynoszgce ponizej 40 mm Hg.
Uwaza sie, ze predysponujace czynniki ryzyka roz-
woju zespotu hiperperfuzji to wyczerpana rezerwa
naczyn mézgowych i niski przeptyw po stenozie.
Znane mechanizmy zespotu hiperperfuzji po CEA
obejmujg takze nadcisnienie pooperacyjne i hiper-
perfuzje trwajgcq ponad kilka godzin [35]. Inny
mozliwy mechanizm to reperfuzja spowodowana
poprzez zacisniecie i zwolnienie tetnicy szyjnej we-
wnetrznej, ktéra wytwarza wolne rodniki tlenowe
[36]. Wsrdd przyczyn farmakologicznych zwiek-
szajacych ryzyko zespotu hiperperfuzji wymienia
sie stosowanie lekow przeciwzakrzepowych lub
przeciwptytkowych [31]. Czynniki ryzyka zwigzane
z CEA i stentowaniem podano w tabeli 1 [31, 37].

Czynnikow ryzyka zespotu hiperperfuzji w uda-
rze niedokrwiennym mézgu dotychczas nie opisa-
no szczeg6towo w dostepnym pismiennictwie, ale
wydaje sie, ze moga by¢ podobne jak w przypadku
endarterektomii i stentowania [5, 6]. Jedynie Shi-
monaga i wsp. [6] w swojej pracy podkreslili, ze
istotng role w powstaniu CHS w udarze mdzgu
odgrywa etiologia udaru. W przypadku miazdzycy
duzych tetnic brane sg pod uwage uboga rezer-
wa mézgowa-naczyniowa (CVR, cerebral vascular
reserve) i zmniejszona autoregulacja, natomiast

w przypadku zatoru kardiogennego — brak wy-
ksztatconego krazenia obocznego, uszkodzenie
bariery krew-moézg i zwiekszenie przepuszczal-
nosci naczyn [6]. Wykazano réwniez, ze wyzsze
wartosci cisnienia tetniczego (< 180/105 mm Hg
w pierwszych 24 h) po trombektomii korelowaty
z gorszymi wynikami klinicznymi, najczesciej w wy-
niku wystgpienia zmian krwotocznych [38].

CHARAKTERYSTYKA POSZCZEGOLNYCH ZABIEGOW
REWASKULARYZACYJNYCH PREDYSPONUJACYCH
DO WYSTAPIENIA ZESPOLU HIPERPERFUZJI

Endarterektomia tetnic szyjnych i stentowanie

Zespot hiperperfuzji mézgowej wielokrotnie opi-
sano jako podstawowe powiktanie po zabiegach
rewaskularyzacji tetnicy szyjnej [37]. Definiuje sie
go jako wzrost CBF po tej samej stronie do 40%
w stosunku do wartosci wyjsciowej w badaniu
ultrasonograficznym [39]. Zespét hiperperfu-
zji obserwowano zaréwno po endarterektomii,
jak i stentowaniu tetnicy szyjnej, stwierdzajac
0g0lng czestos¢ wystepowania 0,2-0,7% w CEA
i stosunkowo wyzsza czestos¢ do 5% w CAS. Jed-
nak na podstawie przeprowadzonej metaanalizy
stwierdzono, ze CEA wigze sie z wyzszym ryzykiem
CHS niz CAS, chociaz wynik ten zaobserwowano
gtéwnie w starszych badaniach [20]. Ponadto dane
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literaturowe sugerujg wczesniejsze wystapienie
zespotu hiperperfuzji po CAS, prawdopodobnie
z powodu przedtuzonej stymulacji barorecepto-
row przez stent mogacej wywotac bradykardie,
niedocisnienie i uszkodzenie niedokrwienne [40].
Natomiast autorzy badan opublikowanych w ciggu
ostatnich 7 lat (po 2012 r.) nie stwierdzali réznicy
miedzy tymi dwiema metodami pod wzgledem
czestosci wystepowania CHS, co moze sugerowac
poprawe technik operacyjnych [20]. Z kolei, jak
wykazano w jednym z badan, w ktérym pacjenci ze
stabilng blaszkg miazdzycowa byli kwalifikowani
do zatozenia stentu, a chorzy z blaszkg niestabilng
do zabiegu endarterektomii, w pierwszych godzi-
nach po zabiegu operacyjnym u okoto 7% pacjen-
téw zaobserwowano objawy moggce odpowiadac
zespotowi hiperperfuzji. Byty to réznie nasilone,
przemijajgce objawy, ktére — z wyjatkiem spad-
ku cisnienia tetniczego i bradykardii — ustgpity
w czasie do 12 godzin. U nieco ponad 1% chorych
stwierdzono petnoobjawowy CHS z wystgpieniem
napadéw padaczkowych. Natomiast obiektywnie
stwierdzany deficyt neurologiczny wystapitu 3,7%
pacjentéw leczonych operacyjnie i u 2,2% leczo-
nych implantacjg stentu, do 30. doby od operacji.
Szczegoblnie zagrozong grupe pacjentow stanowig
chorzy po udarze osrodkowego uktadu nerwowe-
go kwalifikowani do zabiegu udroznienia tetnic
szyjnych wewnetrznych miedzy 14. doba a 6. ty-
godniem, poniewaz jest to stosunkowo niedtugi
czas od wystapienia zaburzen w wydolnym dotad
przeptywie mézgowym [41].

W badaniu HISPANIAS (Hyperperfuslon Syndro-
me Post-carotid ANgloplasty And Stenting), w kto-
rym oceniano zespot hiperperfuzyjny po angiopla-
styce i stentowaniu tetnic szyjnych, stwierdzono,
ze do wyzszego ryzyka CHS o umiarkowanym nasi-
leniu predysponujg starszy wiek, ptec¢ zenska, prze-
wlekta niewydolnos¢ nerek oraz zabiegi w obrebie
lewej tetnicy szyjnej [42]. Dane z r6znych badan
zebrano w 2017 roku jako metaanalize 33 badan
dotyczacych 8731 pacjentéw. Wykazano w niej,
ze taczne ryzyko CHS w CAS wynosito 4,6%. Udar
mdzgu wystapit u 47% pacjentéw z CHS. Sredni
czas od wykonania zabiegu do wystapienia obja-

wow wynosit 12 godzin, przy czym wyzsze ryzyko
wigzato sie z zaburzeniem CVR. Wsrod gtownych
objawéw wymieniano: bél gtowy (32%), niedo-
wtad potowiczy (17%), drgawki (12%), zaburzenia
Swiadomosci (10%), afazje (10%), nudnosci i wy-
mioty (5%) oraz paraplegie (1%). Nie wykazano
natomiast znaczacej réznicy w zakresie czestos-
ci CHS wsréd pacjentow, ktérzy byli operowani
w znieczuleniu miejscowym i ogélnym. Te wyniki
zdecydowanie potwierdzajg hipoteze, ze inten-
sywne monitorowanie hemodynamiczne, w tym
kontrola cisnienia tetniczego i ocena CBF, moze
pomoc zapobiec udarowi mézgu spowodowane-
mu przez CHS po CAS [43].

O ile CHS jest dobrze udokumentowany po en-
darterektomii i stentowaniu tetnicy szyjnej, o tyle
opisano tylko kilka przypadkéw po stentowaniu
wewnatrzczaszkowym. Ze wzgledu na wykaza-
ng nizszos¢ stentowania wewnatrzczaszkowego
w poréwnaniu z innymi metodamileczenia proce-
dure te w duzej mierze porzucono i jest stosowana
zdobrymiwynikami jedynie u starannie wybranych
pacjentow [44].

Tromboliza

Dozylna tromboliza za pomocg rt-PA jest obecnie
skuteczng metodg leczenia ostrej fazy udaru niedo-
krwiennego mézgu. Leczenie powinno by¢ zastoso-
wane u kazdego pacjenta spetniajacego kryteria kwa-
lifikacyjne. Zaleca sie, aby czas miedzy wystgpieniem
objawow a rozpoczeciem leczenia byt jak najkrotszy
(optymalnie w ciggu 45 min, w oknie terapeutycznym
< 4,5 h od wystgpienia objawow udaru).

Zespot hiperperfuzji po zastosowanym leczeniu
alteplaza jest rzadko opisywanym powiktaniem.
Jedynie w doniesieniu z 2014 roku przedstawiono
wyniki obserwacji pacjentéw z ostrym udarem nie-
dokrwiennym mézgu leczonych rt-PAj.v. Sposréd
165 chorych u 8 stwierdzono CHS (4,8%). Objawy
wystgpity 2-3 dni po zastosowaniu leczenia al-
teplaza i obejmowaty: bol gtowy (4 przypadki),
niewyjasniong przedtuzajaca sie sennos¢ (3 przy-
padki), afazje (2 przypadki), zaburzenia widzenia
(2 przypadki) oraz mysli samobéjcze mimo popra-
wy neurologicznej (1 przypadek) [7].
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Trombektomia mechaniczna

Trombektomia mechaniczna to nowa i skuteczna
metoda leczenia chorych z ostrym udarem niedo-
krwiennym mézgu, u ktérych zdiagnozowano nie-
droznosc¢ duzej tetnicy. Mozna jg zastosowac tak-
ze u 0s0b, u ktoérych leczenie trombolityczne jest
przeciwwskazane, a okno czasowe wynosi do 6 go-
dzin od wystapienia objawow udaru. W dostep-
nym pismiennictwie jest niewiele doniesien przed-
stawiajacych zespot hiperperfuzji w ostrym udarze
mozgu po trombektomii mechanicznej. Jednak ich
liczba systematycznie sie zwieksza, co jest zwig-
zane z coraz powszechniejszym stosowaniem tej
metody [5, 6, 45, 46]. Zespdt hiperperfuzji moze
wystgpi¢ po trombektomii w réznych naczyniach,
ale najbardziej narazone na jego wystapienie po
leczeniu rewaskularyzacyjnym uwaza sie krgzenie
tylne [47].

Ostre niedokrwienie mézgu spowodowane za-
mknieciem tetnicy sSrodkowej mézgu czesto powo-
duje powstanie duzych obszaréw penumbry, kté-
re moga by¢ podatne na dodatkowe uszkodzenia
po rewaskularyzacji. Obecnie nie jest jasne, w ja-
kim stopniu uszkodzenie reperfuzyjne moze sie
przyczyni¢ do utraty penumbry po mechanicznej
trombektomii. Jednak dtuzsze okresy hipoperfuzji
w tych obszarach (jesli rozpoczecie leczenia wy-
dtuzassie > 4,5 h) moga spowodowac zwiekszong
sktonnos¢ do wystapienia hiperperfuzji w odzy-
skiwanych tkankach. Gauberti i wsp. [5] oceniali
wzrost wielkosci zmian niedokrwiennych mézgu
wywotanych przez nagfa reperfuzje po zabiegu
trombektomii mechanicznej u 381 pacjentow.
Ostateczng ocene przeprowadzono u 35 chorych,
ktorzy uzyskali catkowity reperfuzje po leczeniu
wewnatrznaczyniowym (mTICI 3, modified treat-
ment in cerebral infarction 3). Rozmiar zmiany
niedokrwiennej mierzono za pomocg obrazowa-
nia rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic
resonance imaging) zaleznego od dyfuzji (DWI,
diffusion weighted imaging) przed zabiegiem
trombektomii i w pierwszej dobie po jej zakon-
czeniu. Autorzy nie okreslili czestosci wystepowa-
nia zespotu hiperperfuzji. Wykazali natomiast, ze
u wiekszosci badanych chorych nie dochodzi do
znaczacego zwiekszenia ogniska niedokrwienne-
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go po catkowitej reperfuzji. Zwiekszenie obszaru
zmiany niedokrwiennej odpowiada mniej niz 4%
sredniego rozmiaru ogniska niedokrwiennego.
W analizie wynikéw nalezy jednak bra¢ pod uwa-
ge fakt, ze badanie metodg DWI moze nie by¢
wystarczajgco czute w wykrywaniu niektérych kon-
sekwencji uszkodzenia reperfuzyjnego, takich jak
mikrozawaty, a jego wykonanie pierwszego dnia
moze by¢ za wczesne, aby wykry¢ inne potencjal-
ne skutki uszkodzenia reperfuzyjnego, takie jak
obrzek naczyniowy lub transformacja krwotoczna.
Nieznany pozostaje réwniez wptyw uszkodzenia
reperfuzyjnego u pacjentéow leczonych dtuzej niz
6 godzin od poczatku objawdw [5].

Ocene zespotu hiperperfuzji po skutecznym
zabiegu trombektomii mechanicznej przedstawili
ostatnio Shimonaga i wsp. [6]. Ocenili 70 chorych
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego maézgu le-
czonych metoda wewnatrznaczyniowa. Skutecz-
ng reperfuzje (2b + 3 wg TICI [Thrombolysis in
Cerebral Infarction]) uzyskato 50 z nich. Osta-
tecznie do analizy badania zakwalifikowano 27
0s6b. tacznie u 13 z nich (48%) wystapit zespot
hiperperfuzji. Wedtug autoréw istotne znacze-
nie ma etiologia udaru. Wykazano, ze sposréd
27 pacjentéw z udarem mozgu u 6 przyczyng
udaru byta miazdzyca duzych tetnic — tetnicy
szyjnej wewnetrznej lub tetnicy srodkowej méz-
gu. U 4 (67%) z 6 chorych obserwowano zespof
hiperperfuzji. Drugg przyczyng udaru istotnie
zwigzang z wystapieniem hiperperfuzji byt zator
kardiogenny. W grupie 21 pacjentéw z taka etio-
logig udaru hiperperfuzje obserwowano u 9 cho-
rych (43%). W przypadku miazdzycy duzych tet-
nic przewlekte zwezenie duzego naczynia sprzyja
rozwojowi krgzenia obocznego. Wysokie ryzyko
hiperperfuzji po skutecznej rewaskularyzacji moze
by¢ wéwczas zwigzane z uboga CVR i zmniejszo-
na autoregulacjg. Natomiast w przypadku zatoru
kardiogennego nagte zamkniecie Swiatta naczynia
i brak dobrze wyksztatconego krazenia oboczne-
go moga by¢ gtéwnymi przyczynami uszkodzenia
bariery krew—-mo6zg i wzrostu przepuszczalnosci
naczyn. Autorzy sugeruja, ze to te czynniki, a nie
czas reperfuzji, mogga sie przyczyniac¢ do rozwoju
hiperperfuzji. Podkreslili takze, ze badanie prze-
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prowadzono w matej grupie chorych i potrzebne
sg dalsze oceny wiekszej grupy pacjentow. Jest to
konieczne, poniewaz w tym badaniu stwierdzono
wystgpienie zespotu hiperperfuzji u bardzo duzej
czesci chorych (67% i 43% w zaleznosci od etiologii
udaru) i te wartosci znacznie przekraczajg dane
innych autoréw. Moze to wynika¢ z metody bada-
nia zmian hemodynamicznych po trombektomii.
Wybrano metode znakowania spinéw krwi tetni-
czej za pomoca rezonansu magnetycznego (ASL
MRI, arterial spin labeling magnetic resonanse
imaging) ze wzgledu na mozliwos¢ wielokrotnego
powtarzania i matg inwazyjnos¢ badania. Jednak
ASL MRI miat tendencje do przeszacowywania CBF
w poréwnaniu z innymi metodami, co moze by¢
zwigzane z wysoka czestotliwoscig wystepowania
hiperperfuzji w tym badaniu. Ponadto definicje
hiperperfuzji po reperfuzji oceniano jakosciowo za
pomoca ASL MRI, natomiast korzystniejsza wydaje
sie ocena ilosciowa [6].

Gorsze rokowanie w przypadku okluzji duzych
naczyn scisle koreluje ze zmiennoscia cis$nienia
tetniczego, co jest powigzane z zaburzong auto-
regulacja mézgu w ognisku zawatu. Wedtug zale-
cen American Heart Association (AHA) docelowe
cisnienie tetnicze powinno wynosi¢ ponizej 180/
/105 mm Hg. W jednym z badan obejmujacym gru-
pe 217 pacjentéw z okluzjg duzych naczyn, ktorzy
byli leczeni trombektomig mechaniczng (u 67%
uzyskano rekanalizacje), wzrost ci$nienia skurczo-
wego o 10 mm Hg w pierwszych 24 godzinach
predysponowat do wyzszej Smiertelnosci, nato-
miast utrzymanie cisnienia tetniczego ponizej 160/
/90 mm Hg wigzato sie z lepszym rokowaniem
i nizszg Smiertelnoscig w ocenie obserwacji trwa-
jacej 3 miesigce [48, 49]. ROwniez inni autorzy
wykazali, ze wyzsze wartosci cisnienia tetniczego
(>180/105 mm Hg w pierwszych 24 h) po trombek-
tomii, tradycyjnie uwazane za korzystne w ostrym
udarze moézgu w zwigzku z promowaniem perfuzji
penumbry, korelowaty z gorszymi wynikami kli-
nicznymi, najczesciej w wyniku wystgpienia zmian
krwotocznych [30, 38, 50]. Po wystgpieniu krwa-
wienia wskaznik smiertelnosci moze przekroczy¢
50% [51]. Dlatego wedtug niektérych autorow
rekomendowane jest utrzymanie cisnienia tetni-

czego ponizej 120/80 mm Hg [52]. Dalsze bada-
nia w tej dziedzinie moga poprawic¢ wyniki i roko-
wanie pacjentéw po przebytej trombektomii poprzez
zapobieganie powiktaniom i wdrozone leczenie.

NEUROOBRAZOWANIE STOSOWANE W PRZEWIDYWANIU

I DIAGNOSTYCE ZESPOLU HIPERPERFUZJI MOZGOWEJ
Istnieje kilka metod oraz technik obrazowania wy-
korzystywanych do badania pacjentéw pod ka-
tem zespotu hiperperfuzji. Sg to: przezczaszkowa
ultrasonografia doplerowska (TCD, transcranial
Doppler ultrasound), tomografie komputerowa
(CT, computed tomography), MRI, badanie perfuzji
mozgowej metodg MRI, tomografia emisyjna poje-
dynczego fotonu (SPECT, single-photon emission-
-computed tomography), metoda ASL MRI.

Przezczaszkowa ultrasonografia doplerowska

Technika TCD jest szeroko dostepnym badaniem,
ktore mozna wykorzysta¢ do szacowania i oceny
ryzyka zespotu hiperperfuzji w zabiegach rewasku-
laryzacyjnych w okresach przed-, okoto- i poopera-
cyjnym. Gtéwnymi zaletami TCD sg nieinwazyjnos¢
i dostarczanie informacji w czasie rzeczywistym.
Dzieki niemu mozna zaobserwowac przedopera-
cyjna hipoperfuzje i pooperacyjng hiperperfuzje
mozgu, jak réwniez wykry¢ mézgowe sygnaty za-
torowe, ktére mogg prowadzi¢ do niedokrwienia
[31, 53]. Udowodniono, ze niskie przedoperacyjne
cisnienie dystalnej w tetnicy szyjnej (< 40 mm Hg)
i zwiekszona maksymalna predkosé¢ przeptywu
krwi sa czynnikami prognostycznymi pooperacyj-
nej hiperperfuzji. Holenderscy badacze zasugero-
wali wprowadzenie dodatkowego pomiaru CBF
za pomocg przezczaszkowego badania metoda
Dopplera w pierwszych 2 godzinach po CEA [54].
U czesci pacjentow, u ktérych sygnaty w TCD moga
by¢ trudne do interpretacji ze wzgledu na stabe
okno kostne, alternatywa monitorowania CBF
moze by¢ spektroskopia w bliskiej podczerwieni
[55]. Kontrole przeptywu za pomoca ultrasonogra-
fii (USG) metodg Dopplera wykonuje sie, by ocenié
ewentualna niedroznos¢ zwykle spowodowang za-
krzepica po stronie operowanej lub w stencie, a po
jej wykluczeniu w kolejnym etapie nalezy wykona¢
CT w celu wykluczenia ogniska krwotocznego [56].
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W przypadku udaru mézgu i leczenia we-
wnatrznaczyniowego przydatnosc tej metody jest
ograniczona w zwigzku z zaleceniem, by czas mie-
dzy wystgpieniem objawdéw udaru mézgu a roz-
poczeciem leczenia byt jak najkrotszy.

Tomografia komputerowa gtowy

i rezonans magnetyczny gtowy

Tomografia komputerowa i MRI gfowy sg przydat-
nymi metodami wykrywania obrzeku istoty biatej,
zmian niedokrwiennych i zawatu ogniskowego czy
krwotoku srodmodzgowego. Nie stosuje sie ich na-
tomiast w szacowaniu ryzyka wystapienia zespofu
hiperperfuzji [31, 53].

Badanie perfuzji mézgowej

metoda rezonansu magnetycznego

Badanie perfuzji mézgowej metodg MRI moze wy-
kazac réznice w przeptywie krwi w mdézgu miedzy
potkulami mézgowymi. Pomiar CBF przed operacjq
pomaga w identyfikacji pacjentéw obcigzonych
ryzykiem wystapienia hiperperfuzji mézgowej po
zabiegu CEA, poniewaz wykazano, ze podwyz-
szona przedoperacyjna objetos¢ krwi mézgowej
byta istotnym predyktorem hiperperfuzji po CEA
[31, 53, 57].

Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu

Badanie metodg SPECT umozliwia ocene ryzyka
u pacjentéw zagrozonych hiperperfuzjg po CEA
i wykrycie zespotu hiperperfuzji. Do badania CVR
wykorzystuje sie reaktywnos¢ na dwutlenek we-
gla. Zwykle podawanie acetazolamidu (czyli in-
hibitora anhydrazy weglanowej, ktéry powoduje
miejscowy wzrost stezenia dwutlenku wegla) wy-
woftuje szybki wzrost CBF. Ten jatrogenny wzrost
CBF ocenia sie nastepnie za pomoca skanowania.
W przewlektym niedokrwieniu moézgu uktad naczy-
niowy jest maksymalnie rozszerzony, w zwigzku
z czym CBF ulega niewielkim zmianom, co oznacza
zmniejszenie CVR. Pacjenci z niskim przedoperacyj-
nym CVR sg bardziej predysponowani do rozwoju
hiperperfuzji oraz uszkodzenia migzszu [58]. Wy-
kazano takze, ze wiarygodng metoda oceny ryzyka
zespotu hiperperfuzji po stentowaniu jest ciggte
monitorowanie saturacji mdézgu za pomocg prze-
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zczaszkowej spektroskopii bliskiej podczerwieni
[59]. W przypadku wystapienia powikfan po za-
biegu reperfuzyjnym metoda ta pomaga odréznié
obszary niedokrwienia i hiperperfuz;ji.

Znakowanie spindw krwi tetniczej

metoda rezonansu magnetycznego

Jedna z najnowszych technik przydatnych w diag-
nostyce obrazowej udaru niedokrwiennego mézgu
jest ASL MRI. Przewaga tej metody nad MRI perfu-
zyjnym pozostajg nieinwazyjnosc¢ i brak potrzeby
iniekcji egzogennego srodka kontrastowego, daje
wiec mozliwos¢ nieograniczonego powtarzania
badania i monitorowania perfuzji w czasie. W ba-
daniu prospektywnym chorych z zawatem tetnicy
srodkowej mézgu wykazano hiperperfuzje u 34%
pacjentow, a u 7% wystapienie krwiaka migzszo-
wego typu 2 [50].

LECZENIE
Wszyscy pacjenci, u ktérych przeprowadzono
terapie rewaskularyzacyjne, niezaleznie od me-
tody, powinni by¢ poddawani scistej obserwacji
uwzgledniajacej regularne kontrole cisnienia tet-
niczego, ocene godzinowej zbidrki moczu oraz,
co jest rownie istotne, ocene logicznego kontaktu
z otoczeniem. Zespot przekrwienia czesto rozwi-
ja sie stopniowo w ciggu godzin, dlatego kazdy
pacjent po zabiegach rekanalizacji powinien by¢
leczony na oddziale intensywnej opieki medycznej
(OIOM) lub na oddziale udarowym — na salach
intensywnego nadzoru, co najmniej przez 12—
-24 godzin po wykonanej procedurze [60].
Leczenie zespotu hiperperfuzji przedstawio-
no w tabeli 2. Waznym czynnikiem zapobiegaja-
cym wystgpieniu zespotu hiperperfuzji jest scista
kontrola cisnienia tetniczego. Nalezy zachowac¢
ostroznos¢ przy wyborze leku przeciwnadcisnie-
niowego. Rekomenduje sie stosowanie lekéw, kto-
re nie zwiekszaja CBF i nie powoduja nadmiernego
rozszerzenia naczyn (np. labetalol, nikardypina).
Mniej korzystne sg leki z grup antagonistéw wap-
niaiinhibitoréw konwertazy angiotensyny, nitro-
prusydek sodu, hydralazyna i azotany [61, 62].
Monitorowanie ci$nienia tetniczego jest bardzo
wazne, poniewaz nadcisnienie tetnicze i zespoét hi-
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Leczenie zespotu hiperperfuzji (zmodyfikowano na podstawie [30])

Cisnienie tetnicze

Zaleca sie scistg kontrole cisnienia tetniczego

Nizsze cisnienie tetnicze jest pozadane nawet u pacjentéw z prawidtowym cisnieniem

Nie ma jednoznacznych wytycznych dotyczacych prawidtowego cisnienia tetniczego,
dlatego kazdy przypadek powinien by¢ rozwazany indywidualnie

Leki:

* niezalecane — leki rozszerzajace naczynia krwionosne — antagonisci wapnia
* zalecane — labetalol i klonidyna

Napady padaczkowe

W przypadku wystgpienia napadu zaleca sie leki przeciwpadaczkowe

Profilaktyczne stosowanie lekow przeciwpadaczkowych nie jest zalecane

Obrzek mézgu

Mannitol i sél hipertoniczna moga by¢ stosowane

Glikokortykosteroidy i barbiturany nie s zalecane

W wiekszosci przypadkow glikokortykosteroidy i barbiturany nie sg zalecane w wiekszosci przypadkow

Mozna stosowac¢ hiperwentylacje i sedacje

Rodzaj srodka znieczulajgcego
hiperperfuzji mézgowej

Duze dawki lotnych halogenowych anestetykéw weglowodorowych moga prowadzi¢ do zespotu

Izofluran jest bezpieczniejszy w stosowaniu u tych pacjentéw, ale moze powodowac powikfania
w przypadku podawania wiekszych dawek

Podtlenek azotu réwniez jest bezpieczny, ale nie powinien by¢ stosowany z izofluranem

Propofol normalizuje mézgowy przeptyw krwi i jest bezpieczna opcjg

perperfuzji mogg wystapic¢ po operacji nawet u pa-
cjentéw z dotychczas prawidtowym cisnieniem tet-
niczym. Nie ma jednak wytycznych wskazujgcych,
jak dtugo nalezy kontrolowac cisnienie tetnicze
i jakie jego wartosci docelowe sg wskazane [8].
Wobec braku prospektywnych danych, zgodnie
z wytycznymi American Stroke Association (ASA)
w zakresie udaru i krwotoku srédmoézgowego
oraz wytycznych AHA, rozsadne wydaje sie utrzy-
manie cisnienia tetniczego nieprzekraczajgcego
180/105 mm Hg. Pojawiajg sie takze dane suge-
rujace, ze nizsze wartosci cisnienia tetniczego,
ponizej 160/90 mm Hg, mogga by¢ optymalne dla
niektorych pacjentow. Wydaje sie, ze moze by¢ ono
korzystne takze w ostrym udarze niedokrwiennym
u chorego z problemami reperfuzyjnymi, poniewaz
nie powoduje hipoperfuzji tkanek otaczajgcych
ani nie zwieksza ryzyka ukrwotocznienia [48, 49].
Z kolei autorzy wytycznych Towarzystwa Chirurgii
Interwencyjnej sugerujg dostosowanie postepo-
wania w leczeniu hemodynamicznym do wyniku
rekanalizacji. U chorych z niepetna lub nieudang
rekanalizacjg utrzymywanie terapeutycznego nad-
cisnienia moze byc¢ rozsadne, natomiast u pacjen-
téw z rekanalizacjg moze by¢ szkodliwe. Dlatego
w przypadku wykrycia lub podejrzenia zespotu hi-

perperfuzji najkorzystniejsze wydaje sie skurczowe
cisSnienie tetnicze ponizej 140 lub 160 mm Hg.
Obiecujace znaczenie w zmniejszaniu czestosci wy-
stepowania uszkodzen srédbtonka majg zmiatacze
wolnych rodnikéw i terapia antyadhezyjna [62].

W przypadku wystapienia napaddéw padacz-
kowych nalezy zastosowac leki przeciwpadacz-
kowe, a po stwierdzeniu objawow ciasnoty we-
wnatrzczaszkowej — leki przeciwobrzekowe lub
kraniotomie odbarczajaca.

Jezeli stan chorego ulega pogorszeniu mimo
uzyskania prawidtowego przeptywu w niedroz-
nym lub zwezonym naczyniu, to nalezy powtorzy¢
badania neuroobrazowe w celu wykrycia objawu
hiperperfuzji i obrzeku mézgu. Jest to niezwykle
istotne, poniewaz leczenie zachowawcze w przy-
padku wystgpienia ztosliwego obrzeku mézgu jest
nieskuteczne. Wykazano, ze wczesna interwencja
neurochirurgiczna szczegélnie u pacjentéw przed
60. rokiem zycia zmniejsza Smiertelnosc¢ i ciezka
niesprawnosc¢ po udarze. Natomiast hemikraniek-
tomia odbarczajgca wykonana u pacjentow powy-
zej 60. roku zycia wigze sie z mniejszg korzysciag
funkcjonalng, ale w istotny sposéb wptywa na
przezywalnosc¢ [60].
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PODSUMOWANIE
Zespo6t hiperperfuzji jest rzadkim, ale niezwykle
istotnym powiktaniem ze wzgledu na wysoka
$miertelnos¢ wynoszacq blisko 60-80%. Nalezy
go zawsze rozwazy¢ u pacjentéw z pogorszeniem
klinicznym po udanej rekanalizacji, gdyz w przy-
padku niewtasciwego postepowania moze spo-
wodowac ciezki obrzek mézgu, krwotok srodmoz-
gowy lub podpajeczynéwkowy i Smieré. Dlatego
tak wazne s jego wczesne rozpoznanie i szybkie
wdrozenie leczenia [63, 64].

Zespot hiperperfuzji moze rowniez wystgpic
u pacjentoéw leczonych na oddziatach udarowych
trombolizg i.v. lub za pomocg trombektomii me-
chanicznej. Pogorszenie kliniczne spowodowane
CHS u pacjentow z ostrym udarem niedokrwien-
nym moze by¢ trudniejsze do rozpoznania niz
u pacjentéw poddawanych planowemu CEA lub
CAS z powodu uposledzonej swiadomosci oraz
zaburzen funkcji werbalnych, ruchowych lub sen-
sorycznych towarzyszacych ostremu udarowi [59].
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