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Epidemiologia

Czesto$¢ wystepowania tetniakdw wewnatrzczaszkowych
w ogdlnej populacji ocenia sie na ok. 2-5%. W zaleznosci
od tego, czy tetniaki sg rozpoznawane jako objawowe czy
jako przypadkowo wykryte, czesto$¢ ta waha sie od 0,2 do
9%. Ponad polowa tych tetniakéw nie peka w czasie zycia
pacjenta, a czesto$¢ rozpoznawania niepeknietych tetnia-
kéw w angiografii mézgowej waha sie od 1,1 do 6,5%.
Tetniaki rzadko wystepuja u dzieci i czesto$¢ ich wystepo-
wania wzrasta z wiekiem; réwniez czesciej tetniaki wyste-
puja u kobiet (stosunek 60/40), réznica ta jest szczegdlnie
widoczna od piatej dekady zycia.

Czestos¢ wystepowania krwotoku podpajeczynéwko-
wego z tetniaka szacowana jest na 10-11/100 000 popu-
lacji rocznie; nieco wieksza jest w Finlandii (15/100 000/
/rok) i najwyzsza w Japonii (ponad 20/100 000/rok).
Ryzyko krwotoku podpajeczynéwkowego wzrasta niemal
w sposéb liniowy wraz z wiekiem od ponizej 1/100 000/
/rok w wieku ponizej 20 lat do ok. 30-60/100 000/rok
po 40. r.z. Sredni wiek wystapienia pierwszego krwotoku
podpajeczynéwkowego to 50.—60. r.z.

W ostatnich dekadach czesto$¢ wystepowania krwo-
toku z tetniaka obniza sie, a przyczyna jest gtéwnie roz-
powszechnienie wykonywania badan tomografii kompu-
terowej i wykrywanie tetniakow przed krwotokiem oraz
po czesci moze to by¢ zwiazane ze zmniejszeniem liczby
palacych i réwniez prawdopodobnie z poprawg leczenia
nadcis$nienia tetniczego (Rinkel i wsp., 1998; Stehbens,
1983; Fox, 1983; Linn i wsp., 1996).

Etiologia tetniakow

Powstawanie tetniakéw wewnatrzczaszkowych jest zlo-
zonym wieloczynnikowym procesem obejmujacym wro-
dzone predyspozycje, jak réwniez miejscowe czynniki
srodowiskowe, ktore prowadza do ostabienia $ciany tet-
nicy i jej uwypuklania z wytworzeniem tetniaka. Dowo-
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dami wskazujacymi na udziat czynnikéw genetycznych
w patogenezie tetniakéw sa doniesienia o rodzinnym
wystepowaniu tetniakéw wsrdd blisko spokrewnionych,
istotnie wieksza czesto$¢ tetniakéw w takich zespotach,
jak: torbielowato$¢ nerek (Autosomal Dominant Polycy-
stic Kidney Disease, ADPKD), niedobér kolagenu typu III,
zespot Ehlersa-Danlosa. Potwierdzeniem udziatu czyn-
nikoéw nabytych w patogenezie tetniakéw sg: wyrazny
zwigzek czestos$ci wystepowania tetniakéw z wiekiem,
powstawanie nowych tetniakéw w ciagu zycia, po-
wstawanie tetniakéw w miejscu podziatu duzych tetnic
podstawy, gdzie wplyw czynnika hemodynamicznego
na $ciane naczynia jest najwiekszy. Histopatologiczne
zmiany stwierdzane w $cianie tetniaka obejmuja: ubyt-
ki w blaszce elastycznej wewnetrznej, scieniczenie war-
stwy mie$niowej (Ladzinski i wsp., 1996; Marchel i wsp.,
1991; Wiebers, Torres, 1992; Stehbens, 1989; Lisowska--
-Myjak, 1999).

Czynniki ryzyka wystgpienia
krwotoku podpajeczynéwkowego,
powstawania tetniakéw iich
powiekszania sie

Niezaleznymi, mozliwymi do modyfikacji czynnikami ry-
zyka wystapienia krwotoku podpajeczynéwkowego wy-
daja sie jedynie palenie papieroséw, spozywanie alkoho-
lu i nadci$nienie tetnicze (klasa III wiarygodno$ci).

Palenie papieroséw

Palenie papieroséw jest niezaleznym i najbardziej istot-
nym czynnikiem ryzyka wystapienia krwotoku podpa-
jeczynéwkowego z tetniaka, co potwierdzono w wielu
badaniach. W USA i Europie palacze stanowia 45-75%



pacjentéw z peknietym tetniakiem, podczas gdy w ogol-
nej populacji czestos¢ ta wynosi 20-35%. Palenie pa-
pieroséw jest bardziej zwiazane z krwotokiem podpaje-
czyndwkowym niz z innymi postaciami udaréw moézgu.
Sposréd chorych z krwotokiem podpajeczynéwkowym
u 38-51% wystapienie krwotoku mozna przypisaé pale-
niu papieroséw. Badania wskazuja, ze palenie ponad 20
papieroséw dziennie, dtugi okres palenia i rzadsze okre-
sy przerwy w paleniu, w poréwnaniu z grupa kontrolna,
sg czeSciej zwigzane z wystgpieniem krwotoku podpa-
jeczynéwkowego. Palenie papieroséw zwieksza ryzyko
krwotoku proporcjonalnie do liczby wypalanych papie-
roséw, niemniej jednak mechanizm tego zwiekszonego
ryzyka pozostaje niejasny. Wartosci ci$nienia tetniczego
sg na ogdt nizsze u palaczy w poréwnaniu z niepalacy-
mi, mimo to jednak wypalenie papierosa powoduje na-
gly wzrost ci$nienia tetniczego krwi na ok. 3 godz. i by¢
moze ten wzrost powoduje pekniecie tetniaka. Moze to
mie¢ istotne znaczenie, gdyz dlugoletnie palenie prowa-
dzi do ostabienia $ciany tetnic, co moze sprzyja¢ powsta-
waniu i powigkszaniu tetniaka, by¢ moze w ten sposob
takze doprowadza do uwolnienia enzymdéw proteoli-
tycznych do krazenia. Potwierdza te koncepcje fakt, ze
byli palacze maja réwniez zwiekszone ryzyko krwotoku,
niemniej jednak mniejsze niz obecnie palacy. Palenie
papieroséw wydaje sie najwazniejszym, niezaleznym
czynnikiem ryzyka wystapienia krwotoku z wykrytego
niepeknietego tetniaka, niezaleznie od jego wielkoSci,
plci i wieku pacjenta w momencie rozpoznania; palenie
przyspiesza powiekszanie sie tetniaka, co bardzo sprzyja
jego peknieciu.

Zaburzenie stosunku poziomu elastazy i a-1-antytry-
psyny w surowicy u palaczy wydaje sie sprzyja¢ powsta-
waniu tetniakéw i krwotokowi podpajeczynéwkowemu.
Jest bardzo prawdopodobne, ze regularne palenie pa-
pierosow zwieksza aktywno$¢ elastazy w $cianie tetnicy
i wspélnie z dzialaniem czynnika hemodynamicznego
moze powodowa¢ powstanie tetniaka i jego szybkie po-
wiekszanie prowadzace do krwotoku.

Spozywanie alkoholu

Znaczenie alkoholu jako czynnika ryzyka wystapienia
krwotoku podpajeczynéwkowego nie jest tak dokladnie
zbadane jak palenie papieroséw, niemniej jednak wiele
badan wskazuje, ze spozywanie alkoholu zwieksza nie-
zaleznie od palenia papieroséw, wieku i nadci$nienia tet-
niczego ryzyko krwotoku z tetniaka. Ocenia sie, ze ok.
13-16% przypadkéw krwotoku podpajeczyndéwkowego
mozna przypisa¢ nadmiernemu spozywaniu alkoholu.
Wydaje sie, ze ryzyko krwotoku wzrasta, kiedy tygodnio-
we spozycie alkoholu przekroczy 150 g, przy mniejszym
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spozyciu ryzyko nie zmienia si¢ w stosunku do absty-
nencji. Spozywanie alkoholu nie jest czynnikiem ryzyka
powstawania i powiekszania sie tetniakéw, jak réwniez
wystepowania tetniakéw mnogich. Zmiany poziomu cis-
nienia tetniczego po spozyciu alkoholu wydaja sie odgry-
wa¢ gléwng role w mechanizmie krwotoku: przejsciowy
wzrost ci$nienia tetniczego z réwnoczesnym obkurcze-
niem tetniczek moze prowadzi¢ do pekniecia istniejacego
tetniaka.

Nadcisnienie tetnicze

Nadcis$nienie tetnicze wydaje si¢ mniej znaczace dla
krwotoku podpajeczynéwkowego w poréwnaniu z inny-
mi postaciami udaréw modzgu. Czesto$¢ wystepowania
nadci$nienia tetniczego w grupie chorych po krwotoku
podpajeczynéwkowym waha sie od 20 do 45% i jest nie-
co wyzsza niz w ogélnej populacji. W niektérych publika-
cjach, uwzgledniajacych inne czynniki ryzyka krwotoku,
analiza wieloczynnikowa nie wykazata, aby nadci$nie-
nie tetnicze bylo istotnym czynnikiem ryzyka krwotoku
podpajeczynéwkowego. Jednak nadci$nienie tetnicze
istotnie pogarsza rokowanie w przebiegu krwotoku pod-
pajeczynéwkowego i wylaczenie z analizy chorych o nie-
pomys$lnym przebiegu krwotoku z tetniaka w niektérych
publikacjach moze po czesci ttumaczyé brak istotnego
wplywu nadci$nienia tetniczego na ryzyko krwotoku.
U ok. 20-30% chorych z krwotokiem podpajeczynéw-
kowym mozna powiaza¢ wystapienie pekniecia tetniaka
z istniejacym nadci$nieniem tetniczym. Podsumowujac,
nalezy jednak stwierdzi¢, ze nadci$nienie tetnicze po-
winno by¢ analizowane jako wazny czynnik ryzyka wy-
stagpienia krwotoku podpajeczynéwkowego, jak rowniez
niepomyslnego przebiegu po peknieciu tetniaka.

Rodzinne wystepowanie tetniakow

W ok. 5-8% przypadkow krwotoku podpajeczynéwkowe-
go z tetniaka stwierdza sie przebyty krwotok z tetniaka
w pierwszym lub drugim stopniu pokrewienistwa. Sposéb
uzyskania danych, gtéwnie przez wywiad, powoduje ry-
zyko fatszywie pozytywnych danych dotyczacych rodzin-
nego wystepowania tetniakéw. Mimo to istnieja dobrze
udokumentowane dane rodzinnego wystepowania tet-
niakow, ktére jednak sa bardzo rzadkie.
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Inne czynniki ryzyka

Poza wymienionymi na wstepie czynnikami ryzyka (pteé
zenska, wiek) oraz powyzej (palenie papieroséw, nad-
mierne spozywanie alkoholu oraz nadci$nienie tetnicze)
uwzglednia sie wiele innych czynnikéw w patogenezie
tetniakéw i wystepowania krwotoku podpajeczynow-
kowego (klasa IV wiarygodnosci). Obejmuja one: miaz-
dzyce, przyjmowanie doustnych §rodkow antykoncepcyj-
nych, odmiennos$ci w budowie kota tetniczego podstawy
mozgu, malformacje tetniczo-zylne. W tych przypadkach
wplyw czynnika hemodynamicznego oraz zmiany w bu-
dowie $ciany tetnicy gtéwnie decyduja o powstaniu tet-
niaka (Juvela i wsp., 1993; 2001; Juvela, 1996; Kissela
i wsp., 2002; Ronkainen i wsp., 1993; Stehbens, 1989;
Teunissen i wsp., 1996; Wiebers i wsp., 2003; Lisowska-
Myjak, 1999).

Krwotok podpajeczynéwkowy

Objawy kliniczne

Typowe objawy kliniczne krwotoku podpajeczynéwko-
wego to nagly, silny bél glowy, o natezeniu wcze$niej
niewystepujacym, czesto o charakterze rozpierajacym.
Na ogo6t towarzysza temu nudno$ci, wymioty; dotacza sie
usztywnienie i bol karku. U ok. 45% chorych wystepuje
utrata przytomnosci. Jej przyczyna jest nagly wzrost cis-
nienia wewnatrzczaszkowego osiggajacy lub przewyzsza-
jacy srednie ci$nienie tetnicze z nastepowa tamponadag
mozgu. Moga pojawié sie objawy uszkodzenia nerwow
czaszkowych, najczesciej III i VI; krwotok do ciata szkli-
stego oka. W ok. 26% przypadkéw wystepuja napady pa-
daczkowe. Nieco rzadziej pojawiaja si¢ inne objawy, jak
gorgczka, Swiattowstret czy objawy ogniskowe.

Pomimo do$¢ charakterystycznych objawéw krwotok
podpajeczynéwkowy nadal czasami nie jest rozpoznawa-
ny. U czesci chorych w okresie poprzedzajacym krwotok
wystepuja objawy ostrzegawcze, np. uporczywe napa-
dowe bole gltowy, przemijajace uszkodzenie nerwu III
lub VI. Objawy te, mogace by¢ wynikiem powiekszania
sie tetniaka lub niewielkiego krwawienia (minor leak),
powinny zawsze zwroci¢ uwage lekarza i ukierunkowaé
diagnostyke réwniez na tetniaka, co wobec mozliwosci
naczyniowej diagnostyki nieinwazyjnej jest obecnie ta-
twiejsze.

Patofizjologia krwotoku
podpajeczyndwkowego z tetniaka

Nadcisnienie srodczaszkowe

W momencie krwotoku z tetniaka dochodzi do nagtego,
ostro przebiegajacego wzrostu ci$nienia $rédczaszkowe-
go. Zwykle osigga ono wartos$¢ $redniego ci$nienia tetni-
czego krwi lub nawet ci$nienia skurczowego, powodujac
w niektérych przypadkach blokade przeptywu mézgo-
wego krwi. Badania dynamiki ci$nienia wewnatrzczasz-
kowego przeprowadzone przez Nornesa pozwolity mu
na przedstawienie dwéch wzoréw zmian ci$nienia $réd-
czaszkowego po krwotoku z tetniaka. Typ I — wystepuje
nagly wzrost ci$nienia $rédczaszkowego, ktére osigga
warto$¢ cisnienia rozkurczowego krwi. Nastepnie réw-
nie szybko obniza sie do nizszej warto$ci, aby kolejno
stopniowo wzrastac i osiggnaé staty wysoki poziom. Ba-
dania autopsyjne w tych przypadkach wykazuja gtéwnie
obrzek mozgu i niewielka ilo$¢ skrzepow krwi. Dla tego
typu zmian po krwotoku wprowadzono termin ische-
mic-oedematous lesion. Poczatkowe obnizenie ci$nienia
wewnatrzczaszkowego spowodowane jest gtéwnie prze-
mieszczeniem plynu moézgowo-rdzeniowego do kanatu
kregowego, obrzek mdzgu zas jest przyczyna nastepowe-
go wzrostu ci$nienia $rédczaszkowego. Typ II — wyste-
puje gwaltowny wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego,
ktére osigga warto$¢ zblizona do ci$nienia skurczowego
krwi. Tak wysokie ci$nienie utrzymuje sie na statym lub
tylko nieco nizszym poziomie. Badania autopsyjne w tych
przypadkach wykazuja tamponade krwia zbiornikow
podstawy, krwiaki $rédmoézgowe i wewngtrzkomorowe.
Ten typ zmian okre$lono jako hemorrhagic-compression
lesion. W wiekszosci przypadkéw ten typ zmian ci$nie-
nia $rédczaszkowego doprowadza do nieodwracalnego
uszkodzenia pnia moézgu i $mierci chorych.

Nadcisnienie tetnicze

Wysokie ci$nienie tetnicze stwierdzane po krwotoku
podpajeczynéwkowym jest odpowiedzia na gwaltowny
wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego po krwotoku
(odruch Cushinga). Jest to obronny mechanizm organi-
zmu w celu zapewnienia ci$nienia przeptywu (Cerebral
Perfusion Pressure) w momencie wzrostu ci$nienia $§rod-
czaszkowego. W momencie krwotoku i bezposrednio po
nim warunkuje utrzymanie mézgowego przeptywu krwi.
Nalezy podkresli¢, ze utrzymujace sie podwyzszone cis-
nienie tetnicze po krwotoku jest reakcja fizjologiczng
i nie ma uzasadnienia dla jego bardzo aktywnego, farma-
kologicznego obnizania. W badaniach Nornesa ci$nienie



tetnicze krwi mierzone 1-2 min po krwotoku osiggato
warto$¢ 240/125 mm Hg przy réwnoczesnym wzrosdcie
ci$nienia $rodczaszkowego do 165 mm Hg.

Ogdlnoustrojowe nastepstwa krwotoku

Zmiany w zapisie EKG

Najcze$ciej stwierdzanymi zmianami w zapisie EKG s3:
wydtuzenie czasu Q-T, odwrécenie fali T, wybitna fala U,
uniesienie lub obnizenie odcinka S-T, zaburzenia rytmu
serca. W wiekszosci przypadkéw powyzsze zmiany ob-
serwowane s3 we wczesnym okresie po krwotoku, u nie-
ktorych pojawiaja sie w momencie wystapienia objawow
skurczu naczyniowego. Powyzsze zmiany koreluja ze
znacznie podwyzszonym poziomem katecholamin w su-
rowicy krwi po krwotoku. Stosowanie -blokeréw powo-
duje ustapienie tych katecholaminozaleznych zmian.

Zaburzenia wodno-elektrolitowe

Zaburzenia wodno-elektrolitowe stwierdza sie u ok. 30%
chorych po krwotoku z tetniaka. Najczestsza postacig
jest hiponatremia. Weze$niej uwazano, ze hiponatremia
jest nastepstwem nadmiernego, niekontrolowanego wy-
dzielania hormonu antydiuretycznego (SIADH) wskutek
krwotocznego lub niedokrwiennego uszkodzenia okoli-
cy podwzgoérza. Pdzniejsze badania wykazatly, ze w na-
stepstwie dzialania peptydu natriuretycznego, zaréwno
przedsionkowego (ANP), ale giéwnie — jak sie wydaje
— mézgowego (BNP), dochodzi do nadmiernego wydala-
nia sodu przez nerki z nastepowa utrata wody z fozyska
naczyniowego, co w rezultacie doprowadza do hipona-
tremii hipowolemicznej. Leczenie tego zespotu, w odréz-
nieniu od postepowania w SIADH, polega na zwigkszonej
podazy plynéw izotonicznych z suplementacja sodu oraz
plynéw koloidowych w celu utrzymaniu wody w tozysku

naczyniowym.

Krwawienie z przewodu pokarmowego

U ok. 3-4% pacjentéw po krwotoku z tetniaka docho-
dzi do krwawienia z przewodu pokarmowego z wrzodu
Cushinga. Najcze$ciej to powiklanie wystepuje przy
krwotoku z tetniakéw uktadu kregowo-podstawnego
i tetnicy taczacej przedniej. Ryzyko jego wystapienia jest
réwniez wieksze u chorych w stanie $pigczki (Nornes,
1973; 1978; Trojanowski, 1984; Andreoli i wsp., 1987;
Doczi i wsp., 1981; Harringan, 1996).
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Rokowanie w przebiegu krwotoku

Rokowanie w przebiegu krwotoku z peknietego tetniaka
jest bardzo powazne. Okolo 10-15% pacjentéw umiera
bezposrednio po krwotoku przed uzyskaniem jakiejkol-
wiek pomocy lekarskiej; sposréd tych, ktérzy przezyli
krwotok i trafili do szpitala, ok. 30-50% umiera z po-
wodu bezposrednich nastepstw krwotoku lub powiktan
krwotoku i leczenia. W grupie zgonéw z powodu krwo-
toku 74% nastepuje w okresie 24 godz. od zachorowania.
Pekniete tetniaki pozostawione bez leczenia sg przyczyna
zgondéw ok. 30% pacjentéw w okresie 6 miesiecy z po-
wodu powtérnego krwawienia. Po 6 miesiacach ryzyko
powtoérnego krwotoku szacowane jest na ok. 3% rocznie,
$miertelno$¢ w odleglych krwotokach oceniana jest na
ok. 60% (Doczi i wsp., 1981; Hop i wsp., 1997; Inagawa,
2001; Nishioka i wsp., 1984; Pakarinen, 1967).

Diagnostyka

Podstawowym badaniem diagnostycznym jest tomografia
komputerowa (CT) gltowy, ktéra — jesli jest wykonana do
24 godz. po zachorowaniu — pokazuje krew w przestrze-
ni podpajeczynéwkowej w 92% przypadkdw. Czulosé tej
diagnostyki maleje wraz z uptywem czasu po krwotoku.

Diagnostyczne naktucie ledzwiowe powinno by¢ za-
wsze wykonane w przypadku negatywnego badania CT
u pacjentéw z typowymi objawami klinicznymi krwoto-
ku podpajeczynéwkowego lub braku mozliwosci wyko-
nania badania CT.

Czteronaczyniowa arteriografia mézgowa jest wciaz
»Zlotym standardem” w diagnostyce tetniakéw we-
wnatrzczaszkowych. Pozwala ona rozpoznaé tetniaka,
jego lokalizacje, liczbe tetniakéw oraz oceni¢ istotne
z punktu widzenia neurochirurga dynamiczne aspekty
krazenia mézgowego (znaczenie anomalii naczyniowych
kota tetniczego podstawy mézgu). U ok. 20-25% chorych
angiografia wykonana bezposrednio po krwotoku moze
nie pokazaé zrédta krwawienia. Mozliwe przyczyny tego
faktu to skurcz naczyniowy, zakrzep w worku tetniaka,
btedna interpretacja. Powt6rzona po okresie co najmniej
tygodnia arteriografia pozwala wykaza¢ uprzednio nie-
widoczny tetniak u dalszych 1-2% chorych.

Angiografia tomografii komputerowej (angio-CT) ma
réwniez zastosowanie w diagnostyce tetniakow, jednak
z powodu metodyki badania pokazuje tylko statyczny
obraz uktadu naczyniowego moézgu, co moze stanowié¢
problem przy planowaniu leczenia operacyjnego; z dru-
giej jednak strony jest niezwykle przydatna, wrecz nieod-
zowna, przy planowaniu leczenia wewnatrznaczyniowe-
go, pozwalajac na precyzyjna ocene anatomii tetniaka.
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Badanie rezonansu magnetycznego w diagnostyce
tetniakéw ma ograniczona warto$¢. Praktycznie jest
pomocne jedynie w przypadku tetniakéw olbrzymich,
w ktérych znaczna cze$¢ worka tetniaka jest wypelniona
skrzepami krwi i niewidoczna w badaniach arteriogra-
ficznym czy angio-CT.

Przezczaszkowa ultrasonografia (Transcranial Dop-
pler ultrasonography) jest powszechnie stosowana w nie-
inwazyjnej diagnostyce i monitorowaniu skurczu naczy-
niowego. Warto$¢ tego badania w ostatnich latach jest
dyskutowana, niemniej jednak przyrost predkosci prze-
pltywu w kolejnych, codziennych badaniach o 25% moze
zdecydowanie wskazywaé na narastanie skurczu naczy-
niowego i dopiero predko$¢ przeptywu 200 cm/s i wiecej
bardzo dobrze koreluje z pokrwotocznym skurczem na-
czyniowym (Leblanc, 1987; Kassel i wsp., 1990a; Atlas,
1993; Forster i wsp., 1978; Aaslid i wsp., 1984; Matsu-
moto i wsp., 2001).

Powiktania krwotoku
podpajeczynéwkowego z tetniaka

Powtdrny krwotok

Powtérne krwawienie z tetniaka jest najpowazniejszym
powiklaniem naturalnego przebiegu krwotoku podpaje-
czynéwkowego. Ryzyko ponownego pekniecia tetniaka
jest najwieksze w okresie pierwszych 24 godz., ok. 4%,
i nastepnie siega 1-2%/dobe w okresie 4 tygodni. Pro-
spektywne badania pokazuja, ze skumulowane ryzyko
powtornego krwotoku siega 30% w okresie pierwszego
miesigca po krwotoku i nastepnie stabilizuje sie na po-
ziomie 3%/rok. W okresie 6 miesiecy po krwotoku z tet-
niaka ok. 30% chorych umiera z powodu powtérnego
krwotoku z niezabezpieczonego tetniaka. Wedtug danych
Cooperative Aneurysm Study wieksze ryzyko ponownego
krwawienia wystepuje u kobiet, u chorych w ciezszym
stanie klinicznym oraz u chorych z ci$nieniem tetniczym
przekraczajacym 170 mm Hg przy przyjeciu. Najbardziej
skutecznym sposobem postepowania zabezpieczaja-
cym chorego przed powtédrnym krwotokiem z tetniaka
jest jego chirurgiczne lub wewnatrznaczyniowe wyla-
czenie z krazenia. Inne sposoby postepowania sg mniej
skuteczne. Nie ma jednoznacznych dowodéw na to, ze
stosowanie lekéw obnizajacych ci$nienie tetnicze krwi,
zaréwno u os6b z nadci$nieniem, jak réwniez u os6b bez
wczesniej rozpoznanego nadci$nienia, zmniejsza ryzy-
ko powtérnego krwotoku. Podobnie sam rezim t6zkowy
w badaniach z randomizacjg okazat sie¢ mato skuteczny
w zapobieganiu powtérnemu krwotokowi. Niemniej jed-

nak oba wymienione sposoby powinny by¢ wiaczone jako
cze$¢ ogdlnego postepowania z chorymi po krwotoku
z tetniaka. Stosowanie lekéw antyfibrynolitycznych, wg
Cooperative Aneurysm Study, zmniejsza czesto$¢ powtor-
nych krwotokéw, jednak réwnocze$nie zwieksza istotnie
czestos¢ powiklan niedokrwiennych po krwotoku. Nie
ma wiec uzasadnienia dla rutynowego stosowania lekéw
antyfibrynolitycznych u chorych po krwotoku, niemniej
jednak wg aktualnych wytycznych American Heart As-
sociation w rzadkich, wyjatkowych sytuacjach ich sto-
sowanie moze by¢ uzasadnione, np. u chorych z matym
ryzykiem wystapienia skurczu naczyniowego (wielkosé
krwotoku wg Fishera), u ktérych z réznych powodéw na-
lezy odroczy¢ leczenie operacyjne (Kassel, Torner, 1983;
Torner i wsp., 1981; Marchel, 1993).

Pokrwotoczny skurcz naczyniowy

Skurcz naczyniowy jest drugim, obok powtérnego krwo-
toku, najpowazniejszym powiklaniem pekniecia tetniaka
i stanowi istotny czynnik wptywajacy na ogélne wyniki
leczenia tetniakow, w aspekcie $miertelnosci i trwalego
inwalidztwa. Definiowany jest jako zwezenie $wiatta du-
zych tetnic podstawy moézgu, najczesciej z nastepowym
obnizeniem przeptywu mézgowego na obwodzie, w ob-
szarze perfuzji objetych skurczem tetnic. Dorsch i King
na podstawie analizy ponad 1000 doniesienn na temat
tetniakdéw w okresie od 1960 r. stwierdzili udokumento-
wany angiograficznie skurcz u 43% chorych; zawezajac
analize do pacjentéw z arteriografig wykonang w drugim
tygodniu po krwotoku, az u blisko 70% widoczny byt
skurcz naczyn podstawy mézgu. Nalezy przypuszczad,
ze gdyby angiografie wykonywaé codziennie, to cze-
sto$¢ wystepowania angiograficznego skurczu siegnetaby
100%. Wystepowanie angiograficznego skurczu ma dos¢
typowy przebieg: rozpoczyna sie miedzy 3.-5. dniem
po krwotoku, najwieksze nasilenie wykrywa sie pomie-
dzy 5.-14. dniem i stopniowo wycofuje sie w okresie do
4 tygodni. Stwierdzenie angiograficznego skurczu przed
3. doba po krwotoku nasuwaé musi podejrzenie wczes-
niejszych krwawien lub innej przyczyny zwezenia swiat-
fa naczynia. U ok. potowy chorych z angiograficznym
skurczem naczyniowym wystepuja objawy kliniczne
niedokrwienia, tzw. skurcz objawowy, ktére moga mie¢
charakter przemijajgcy lub rozwina¢ sie do petnego udaru
niedokrwiennego. Okoto 15-20% chorych z objawowym
skurczem naczyniowym umiera lub pozostaje inwalidami
mimo zintensyfikowanego leczenia. Skurcz objawowy naj-
cze$ciej wystepuje miedzy 7.-8. dniem po krwotoku lub
ok. 1-2 dni po wystapieniu skurczu angiograficznego. Na-
lezy podkresli¢, ze objawy ogniskowe moga ustapi¢ catko-
wicie, mimo utrwalonego skurczu angiograficznego.



Najwazniejszym, podkreslanym w pi$miennictwie,
czynnikiem prognostycznym wystapienia skurczu naczy-
niowego jest wielko$¢ krwotoku oceniana na podstawie
objetosci krwi w przestrzeni podpajeczynéwkowej, wi-
docznej w CT wykonanej bezposrednio po zachorowa-
niu. W przypadkach braku widocznej krwi w zbiornikach
lub jej niewielkiej ilosci (gr. 1 i 2 wg Fishera) ryzyko
skurczu wynosi 5,6%, natomiast az u 94% chorych z roz-
leglym krwotokiem widocznym w zbiornikach podstawy
(gr. 3 wg Fishera) wystapily masywne objawy skurczu
naczyniowego. Najnowsze publikacje wskazuja, Ze nie
tylko objetos¢ krwi w przestrzeni podpajeczynéwkowej,
lecz réwniez procent oczyszczania przestrzeni podpaje-
czynéwkowej z krwi w kolejnych dniach sa czynnikami
prognostycznymi wystgpienia skurczu naczyniowego. We-
dtug prospektywnych badan przeprowadzonych w USA
i Europie, obejmujacych blisko 3500 pacjentéw w 5 réz-
nych kontrolowanych badaniach wieloosrodkowych, réw-
niez palenie papieroséw zwieksza istotnie statystycznie
czesto$¢ wystepowania objawowego skurczu naczynio-
wego po krwotoku z tetniaka. Co do innych czynnikéw
wymienianych w pi$miennictwie, jak stan kliniczny, loka-
lizacja tetniaka, wiek, pte¢, nadci$nienie tetnicze, nie ma
jednoznacznej opinii.

Patomechanizm skurczu naczyniowego nie jest do
konca jednoznacznie wyjasniony. Niewatpliwy jest jed-
nak fakt, potwierdzony eksperymentalnie i obserwacjami
Klinicznymi, ze czynnikiem odpowiedzialnym za wysta-
pienie skurczu naczyn jest wynaczyniona do przestrzeni
podpajeczynéwkowej krew. Oksyhemoglobina, inne for-
my hemoglobiny i produkty jej rozpadu zdaja sie¢ odgry-
waé znaczaca role w powstaniu skurczu naczyn. Zabu-
rzenia rownowagi pomiedzy $rodbtonkowym czynnikiem
rozszerzajacym (gléwnie tlenkiem azotu [NO]) a uwal-
nianiem $rédblonkowego czynnika kurczacego (gtéwnie
endoteliny-1) przez srodbtonek wydaja sie procesami od-
powiedzialnymi za wystapienie skurczu naczyn. W prze-
biegu krwotoku podpajeczynéwkowego procesy regulu-
jace napiecie $ciany naczyn przez aktywno$¢ komoérek
miesniowych réwniez ulegaja zaburzeniu; stwierdza sie
zwigkszong aktywno$¢ kinazy proteinowej C odgrywa-
jacej gtéwna role w skurczu miesniéwki. Doktadny me-
chanizm powstawania opisanych zaburzen w komoérkach
$rédbtonka i miesniéwki naczyn nie jest wyjasniony.

W poczatkowej fazie skurczu zwezenie naczyn jest
podatne na leki naczyniorozszerzajace, jak np. papawe-
ryne; jednak przedtuzajacy sie skurcz mie$niéwki po-
woduje powstanie wtérnych zmian w $cianie naczynia:
hiperplazji srédblonka, widknienia w warstwie podsréd-
btonkowej, co powoduje pogrubienie $ciany naczynia
i utrwalenie zwezenia jego $wiatla, czynigc je niepodat-
nym na stosowane leki naczyniorozszerzajace. Udziat
i znaczenie obu proceséw, a wiec odwracalnego skurczu
naczyn (vasoconstriction) i utrwalonego zwezenia na-
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czyn (angiopatia) w powstaniu pokrwotocznego skurczu
naczyn (vasospasm) wymagaja dalszych badan, zwtasz-
cza w aspekcie relacji czasowych po krwotoku.

Teoria wskazujaca na udziat reakcji zapalnych w po-
wstawaniu pokrwotocznego skurczu naczyn, o ile znajdu-
je pewne potwierdzenie w badaniach eksperymentalnych
i sa dowody na skutecznos¢ stosowania lekdw przeciwza-
palnych w zapobieganiu skurczowi naczyn w modelach
zwierzecych, o tyle brak jest jednoznacznego potwier-
dzenia tych obserwacji u ludzi.

W zapobieganiu wystgpieniu skurczu naczyniowego
nalezy pamietaé, aby unikaé¢ sytuacji klinicznych zwie-
kszajgcych ryzyko przejscia skurczu angiograficznego
w skurcz objawowy. Nie nalezy stosowa¢ lekéw antyfibry-
nolitycznych, z wyjatkiem rzadkich sytuacji wspomnia-
nych wcze$niej. Nalezy dba¢ o prawidtowe wypelnienie
fozyska naczyniowego przez podaz ptynéw, gdyz hipo-
wolemia, do$¢ czesta po krwotoku, sprzyja wystapieniu
niedokrwienia. Obnizanie podwyzszonego ci$nienia tet-
niczego musi by¢ wykonywane bardzo ostroznie, nalezy
pamietaé, ze zbytnie obnizenie ci$nienia przy porazonej
autoregulacji zwieksza ryzyko obnizenia przeptywu krwi
i niedokrwienia moézgu. Nadci$nienie wewnatrzczasz-
kowe w przypadkach masywnego krwotoku podpaje-
czynéwkowego z tamponada zbiornikéw podstawy, czy
tez w przypadkach ostrego wodoglowia lub krwotoku
dokomorowego, powinno by¢é, po wylgczeniu tetniaka,
aktywnie leczone mannitolem, drenazem komorowym,
gdyz obnizenie ci$nienia perfuzyjnego moze nasili¢ nie-
dokrwienie mézgu.

W zapobieganiu i leczeniu skurczu naczyniowego
stosowane sg nastepujace metody: terapia 3-H (hiperwo-
lemia, hemodylucja, nadcisnienie indukowane), blokery
kanatu wapniowego (nimodypina), podawanie tkanko-
wego aktywatora plazminogenu do przestrzeni podpa-
jeczynowkowej po zaklipsowaniu tetniaka, angioplasty-
ka, staly wlew siarczanu magnezu, leki antyoksydacyjne
(21-aminosteroid, tirilazad) oraz préby nowych terapii:
inhibitory kinazy proteinowej (Fasudil HCL), donory NO
(nitroprusydek sodu podawany dokomorowo), statyny.

Terapia 3-H jest najpowszechniej stosowanym poste-
powaniem terapeutycznym po krwotoku z tetniaka w le-
czeniu niedokrwienia mézgu w przebiegu skurczu naczy-
niowego. Niektorzy wskazuja, ze leczenie to jest bardziej
skuteczne, gdy jest rozpoczete przed wystapieniem ob-
jawow niedokrwienia mézgu, bezposrednio po zaklipso-
waniu tetniaka. Komplikacje terapii hemodynamicznej
wystepuja u ok. 20% leczonych i obejmuja: obrzek ptuc,
udar krwotoczny, obrzek mézgu.

Stosowanie antagonistéw kanalu wapniowego jest
szeroko rekomendowane w profilaktyce i leczeniu po-
krwotocznego skurczu naczyniowego. Metaanalizy ba-
dan z randomizacjg dotyczacych stosowania nimodypi-
ny w zapobieganiu i leczeniu objawowego skurczu na-
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czyniowego potwierdzily istotna skutecznos¢ tego leku
podawanego doustnie (60 mg co 6 godz.), jak i w wy-
branych sytuacjach dozylnie (2 mg/godz.). Stosowanie
innego blokera kanatu wapniowego: nikardypiny, nie
zyskalo szerszego uznania, gtéwnie z powodu zdecydo-
wanie czestszych powiklan.

Koncepcja rozpuszczania skrzepdéw krwi w przestrze-
ni podpajeczynéwkowej, jak najwczesniej po krwotoku,
w zapobieganiu skurczowi naczyniowemu wydaje sie
mie¢ dobre podstawy teoretyczne. Badania kliniczne bez
randomizacji oraz z randomizacja prowadzone metoda
$lepej préby wykazaly, ze podanie 10 mg rekombinowane-
go tkankowego aktywatora plazminogenu (rtPA) jest po-
stepowaniem bezpiecznym. Skuteczno$¢ w zmniejszeniu
czestosci skurczu naczyniowego jest mniejsza, niz by sie
mozna spodziewaé, i ogranicza sie gtéwnie do przypad-
kéw masywnego krwotoku podpajeczynéwkowego: gr. 3
wg Fishera.

U ok. 70% chorych ze skurczem objawowym mozna
spodziewa¢ sie poprawy klinicznej po wykonaniu angio-
plastyki: rozszerzenia zwezonych odcinkéw tetnic pod-
stawy przy uzyciu technik wewnatrznaczyniowych. Okno
terapeutyczne wynosi 6 do maksimum 12 godz. od wy-
stapienia objawéw klinicznych. Przy uzyciu balonu moz-
na rozszerzy¢ tylko proksymalne odcinki tetnic podstawy,
dlatego tez taczy sie czesto angioplastyke z dotetniczym
podaniem przez mikrocewnik papaweryny w celu rozsze-
rzenia tetnic obwodowo. Niektérzy autorzy kwestionuja
rzeczywista skutecznos¢ tej metody postepowania.

Badania eksperymentalne pokazuja, ze stosowanie
preparatéw magnezu redukuje skurcz naczyniowy oraz
zmniejsza zakres udaru niedokrwiennego w do$wiad-
czalnym krwotoku podpajeczynéwkowym. Wyniki pierw-
szych badan z randomizacjg wskazuja na skutecznosé
podawania siarczanu magnezu u chorych po krwotoku
podpajeczynéwkowym w zapobieganiu niedokrwieniu
mébzgu oraz wystapieniu utrwalonych deficytéw neuro-
logicznych.

Duze wieloosrodkowe badania nad skutecznoscig
syntetycznego 21-aminosteroidu (tirilazad) w leczeniu
skurczu naczyniowego nie potwierdzily pozytywnego
wplywu tej terapii z wyjatkiem zmniejszenia $miertelno-
$ciw 415 gr. po krwotoku przy zastosowaniu uznanych
sposobdéw postepowania.

W réznych fazach badan klinicznych jest zastoso-
wanie nowych metod leczenia skurczu naczyniowego
po krwotoku z tetniaka. Inhibitor kinazy proteinowej C
i Rho kinazy podawany zaréwno dozylnie, jak i dotetni-
czo zmniejsza czesto$¢ wystepowania objawowego skur-
czu naczyniowego. Skuteczno$¢ leczenia wymaga jednak
dalszych badan klinicznych.

Podejmowane sa préby kliniczne podawania NO do
plynu mézgowo-rdzeniowego poprzez podawanie nitro-
prusydku sodu (donor NO) dokomorowo w najciezszych

przypadkach klinicznych, gdy inne metody leczenia oka-
zuja sie nieskuteczne. Te badania sa we wczesnej fazie
eksperymentu klinicznego.

Statyny sa uznanym lekiem zmniejszajgcym stezenie
cholesterolu we krwi oraz poprawiajgcym funkcje $réd-
btonka. Jest to réwniez grupa lekéw bedacych inhibito-
rami ADMA (Asymmetric Dimethyl L-Arginine), ktora jest
endogennym inhibitorem $rédbtonkowej syntetazy NO.
Opublikowane w drugiej potowie 2005 r. wyniki fazy II
badan klinicznych nad skutecznoscig stosowania statyn
w leczeniu skurczu naczyniowego, zmniejszenia deficy-
téw neurologicznych w jego przebiegu i poprawy auto-
regulacji krazenia médzgowego potwierdzaja obserwacje
eksperymentalne, niemniej wymagaja dalszych zaawan-
sowanych badan klinicznych (Dorsch, King, 1994; Fi-
scher i wsp., 1980; Harrod i wsp., 2005; Treggiari-Venzi
i wsp., 2001; Weir i wsp., 1998; Van den Bergh i wsp.,
2005; Haley i wsp., 1997; Tanaka i wsp., 2005; Tseng
i wsp., 2005).

Postepowanie w ostrym okresie
po krwotoku

Ogdlne zasady

Pacjenci z krwotokiem podpajeczynéwkowym z podej-
rzeniem peknietego tetniaka lub z juz rozpoznanym
tetniakiem powinni by¢ jak najszybciej przewiezieni do
osrodka, w ktérym mozna zaopatrzy¢ tetniak i leczy¢ po-
wiklania przebytego krwotoku podpajeczynéwkowego.
Zabezpieczenie podstawowych funkcji zyciowych: oddy-
chania i krazenia, jest oczywiste. Pacjenci nieprzytomni
(9 i mniej pkt. w Glasgow Coma Scale) musza by¢ zaintu-
bowani; stale monitorowanie saturacji O, jest obowigz-
kowe; nalezy zapewni¢ dostep do zyly, pobra¢ krew na
podstawowe badania biochemiczne oraz badania uktadu
krzepnigcia. Nalezy podaé¢ dozylnie ptyny elektrolitowe
w celu utrzymania normo- lub niewielkiej hiperwolemii;
hipowolemia moze by¢ jatrogenna przyczyng powiktan
niedokrwiennych i zakrzepowo-zatorowych. Powinno si¢
unika¢ ptynoéw zawierajacych glukoze, gdyz u wigkszosci
chorych po krwotoku stwierdza sie stresopochodna hiper-
glikemie, a duze stezenie glukozy we krwi jest niezalez-
nym czynnikiem rokowniczym niepomys$lnego przebiegu
leczenia. Podaz plynéw powinna wynosi¢ ok. 2500-3000
ml/dobe. Scisty rezim tézkowy obowiazuje; profilaktycz-
ne stosowanie niskoczasteczkowych heparyn nie zmienia
ostatecznych wynikéw leczenia, natomiast stosowanie
uciskowych poniczoch na koniczyny dolne dla zmniejsze-
nia ryzyka zakrzepicy zylnej jest obowigzkowe, podobnie
jak u wszystkich chorych po udarach mézgu.



Postepowanie lekarskie musi by¢ bardzo rozwazne,
nalezy pamieta¢ o dwdch podstawowych nastepstwach
krwotoku podpajeczynéwkowego we wczesnym okre-
sie: nadci$nieniu wewnatrzczaszkowym i nadci$nieniu
tetniczym. W momencie krwotoku gwaltowny wzrost
ci$nienia wewnatrzczaszkowego powoduje, ze gradient
ci$nien przez $ciane tetniaka jest bliski zeru, co wywotu-
je zatrzymanie krwotoku i poczatek kaskady krzepniecia
z wytworzeniem skrzepu krwi w miejscu pekniecia. Od-
ruchowy wzrost ci$nienia tetniczego przywraca krazenie
mozgowe i stabilizuje ci$nienie perfuzyjne przeptywu. Na
granicy $ciany tetniaka wytwarza sie nowa réwnowaga
ci$nien: wewnatrz tetniaka — ci$nienie tetnicze; zewnatrz
tetniaka — ci$nienie wewnatrzczaszkowe; oba ci$nienia
sa wyzsze od prawidtowych, ale r6znica miedzy nimi jest
na poziomie zabezpieczajacym tetniak przed peknieciem.
Kazde zaburzenie tej rownowagi przez postepowanie
lecznicze moze by¢ szkodliwe dla pacjenta. Obnizenie
gwattowne ci$nienia wewnatrzczaszkowego grozi po-
wtérnym krwotokiem, nadmierne za$ obnizenie ci$nienia
tetniczego zwigzane jest z ryzykiem niedokrwienia méz-
gu przy porazonej autoregulacji. U duzej czesci chorych
przyjmowanych do szpitala po krwotoku nadci$nienie
wewnatrzczaszkowe nie wymaga specyficznego leczenia
i dzieki mechanizmom buforowym powraca do normy po
3-4 dniach; jedynie w przypadku ostrego wodogltowia
lub obecnosci krwiaka srédmézgowego oba powiktania
bedace przyczyna nadci$nienia wewnatrzczaszkowego
wymagaja aktywnego leczenia. Nadci$nienie tetnicze po
krwotoku z tetniaka jest fizjologiczna odpowiedzig na
gwattowny wzrost cisnienia wewnatrzczaszkowego w ce-
lu utrzymania ci$nienia perfuzyjnego przeptywu. Ciénie-
nie tetnicze nieprzekraczajace 170-180 mm Hg nie wy-
maga specyficznego leczenia; wyzsze — zwieksza ryzyko
powtérnego krwotoku i powinno by¢ obnizane. Najbez-
pieczniej stosowac leki krotko dziatajgce, np. nitroprusy-
dek sodu lub nitrogliceryne w stalym wlewie dozylnym,
aby méc kontrolowaé podaz leku i nie obnizy¢ zbytnio
ci$nienia tetniczego z nastgpowym obnizZeniem ci$nie-
nia pefuzyjnego przeptywu z konsekwencjami w postaci
niedokrwienia mézgu. Zbyt niskie cisnienie tetnicze jest
bardziej szkodliwe dla pacjentéw po krwotoku z tetniaka
niz nadci$nienie i powinno si¢ tego unika¢, pamietajac
o porazeniu autoregulacji po krwotoku i ci$nieniozalez-
nym przeplywie mézgowym krwi.

Ostre wodoglowie pokrwotoczne, bedace przyczyna
ciezkiego stanu chorych po krwotoku, wystepuje u ok. 15—
—20% chorych. Wymaga ono aktywnego leczenia chirurgicz-
nego. Zewnetrzny drenaz komorowy jest postepowaniem
z wyboru. Obnizajac ci$nienie wewnatrzczaszkowe w ten
sposéb, nigdy nie staramy sie doprowadzi¢ go do wartosci
prawidlowych. Na ogét powoli obnizamy je do ok. 20 mm
Hg. Zbyt gwaltowny spadek ci$nienia wewnatrzczaszko-
wego grozi powtérnym krwotokiem z tetniaka.
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Pacjenci z krwiakiem $r6dmdézgowym w nastepstwie
pekniecia tetniaka, ktérego wielko$¢ thumaczy ciezki stan
chorego, powinni by¢ natychmiast operowani z réwno-
czesnym zaopatrzeniem tetniaka (Lanzino i wsp., 1993;
Heros, 1989; Heiskanen i wsp., 1988).

Leczenie operacyjne
i wewngtrznaczyniowe peknietych
tetniakow

Gléwnym celem leczenia chorych po krwotoku podpaje-
czyndéwkowym z tetniaka jest zabezpieczenie ich przed
powtérnym krwotokiem z tetniaka. Chirurgiczne lub we-
wnatrznaczyniowe catkowite wytaczenie tetniaka z kraze-
nia jest najlepsza metoda zniesienia ryzyka powtérnego
krwotoku. Leczenie operacyjne przeprowadzone w ter-
minie odlegtym (ponad 2 tygodnie po krwotoku) mini-
malnie wptywa na ogdlne wczesne wyniki leczenia (3-12
miesiecy po krwotoku) chorych po krwotoku, natomiast
poprawia odlegte, wieloletnie wyniki (20-30 lat po krwo-
toku), eliminujgc ryzyko odlegtego powtérnego krwoto-
ku. Operacje wykonane bezpo$rednio po zachorowaniu
(do 72 godz. po krwotoku) natychmiast likwiduja ryzyko
ponownego krwawienia i znaczaco wplywaja na ogdlne
wyniki leczenia chorych po krwotoku z tetniaka. Nale-
zy jednak podkresli¢, ze ta poprawa wynikéw (mniejsza
$miertelno$¢ i chorobowosé) jest mniejsza, niz mozna by
sie spodziewaé; wynika to gtéwnie z faktu, ze zle wyniki
leczenia zaleza przede wszystkim od cigzkosci krwotoku,
ultrawczesnych krwotokéw i powiktan niedokrwiennych.

Opublikowane w ostatnich latach (2002, 2005 r.) wy-
niki wieloo$rodkowych, randomizowanych, prospektyw-
nych badan (International Subarachnoid Aneurysm Trial,
ISAT) pokazuja lepsze wyniki leczenia wewnatrznaczy-
niowego tetniakéw w poréwnaniu z operacjami mikro-
neurochirurgicznymi, oceniane do roku po leczeniu. Na-
lezy jednak podkresli¢, ze przedstawione wyniki dotycza
chorych, u ktérych tetniaki kwalifikowaty sie zaréwno
do leczenia operacyjnego, jak i wewnatrznaczyniowego
(wg oceny neurochirurga i neuroradiologa zabiegowego)
i blisko 80% pacjentéw hospitalizowanych w osrodkach
bioracych udziat w badaniu zostato wykluczonych. Tak
wiec przedstawione dane nie mogg by¢ szeroko uogdl-
niane na wszystkich chorych po krwotoku z tetniaka.
W przypadkach chorych z tetniakami tetnicy $srodkowe;j
mozgu, gdy tetniakowi towarzyszy duzy krwiak $srédméz-
gowy i z tetniakami z szeroka podstawa nadal leczenie
operacyjne jest pierwszoplanowe. Nalezy tez pamietad,
ze calkowity czas trwania leczenia wewngtrznaczyniowe-
go jest nadal nieznany i koniecznos$¢ kontrolnych badan
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angiograficznych jest obowigzkowa, a takze konieczno$é
ewentualnego dodatkowego, uzupelniajacego leczenia
tetniakéw jest znaczgca w poréwnaniu z tetniakami le-
czonymi mikroneurochirurgicznie.

W kazdym przypadku chorego z peknietym tetnia-
kiem leczenie operacyjne lub wewnatrznaczyniowe
jest postepowaniem z wyboru, gdy nie istnieja przeciw-
wskazania, np. ciezkie wspdtistniejgce choroby, bardzo
zaawansowany wiek lub krytyczny stan kliniczny nie-
zwiagzany z obecnoscig duzego krwiaka srédmoézgowego.
Leczenie powinno by¢ podjete do 72 godz. po krwotoku.
Czynnikami wspomagajacymi podjecie decyzji o wybo-
rze sposobu leczenia s3: wiek chorych, stan kliniczny
po krwotoku, lokalizacja tetniaka, obecno$¢ znaczace-
go Kklinicznie krwiaka $rédmoézgowego. U pacjentow
w zaawansowanym wieku, w ciezkim stanie klinicznym,
z tetniakami w zakresie ukladu kregowo-podstawnego,
a w szczegolnosci na podziale tetnicy podstawnej, lecze-
nie wewnatrznaczyniowe powinno by¢ rozwazane jako
leczenie z wyboru. Z kolei u mtodych pacjentéw (ponizej
60. r.z.), z tetniakami na tetnicy srodkowej mézgu, z tet-
niakami z szeroka podstawa, z obecnym duzym krwia-
kiem $rédmézgowym leczenie chirurgiczne powinno by¢
rozwazane jako pierwszoplanowe. W przypadkach, gdy
obie metody leczenia daja mozliwos$¢ pelnego wyltacze-
nia tetniaka z krazenia, leczenie wewnatrznaczyniowe
jest preferowane.

W podsumowaniu nalezy podkresli¢, ze pacjenci
z peknietym tetniakiem powinni by¢ jak najszybciej prze-
niesieni do os$rodka, ktéry zapewni im mozliwos¢ sku-
tecznego leczenia; najlepiej na oddziat, ktéry dysponuje
mozliwo$cia leczenia mikroneurochirurgicznego i we-
wnatrznaczyniowego. Decyzja o wyborze najlepszego dla
pacjenta sposobu leczenia peknietego tetniaka musi by¢
podjeta wspdlnie przez neurochirurga i neuroradiologa
interwencyjnego. Scista wspétpraca obu tych specjalno-
$ci jest wymogiem wspdtczesnej medycyny w tej waskiej
dziedzinie (Kassel i wsp., 1990a; 1990b; Marchel, Bi-
dzinski, 1988; Bidzinski i wsp., 1990; Molyneux i wsp.,
2002; 2005; Nichols i wsp., 2002).

Pismiennictwo

Aaslid R., Huber P, Nornes H. (1984), Evaluation of cerebrovascu-
lar spasm with transcranial Doppler ultrasound. J. Neurosurg.,
60, 37-41.

Andreoli A., de Pasquale G., Pinelli G. i wsp. (1987), Subarach-
noid hemorrhage: frequency and severity of cardiac arrythmias-
a survey of 70 cases studied in the acute phase. Stroke, 18,
558-564.

Atlas S.W. (1993), MR imaging is highly sensitive for acute sub-
arachnoid hemorrhage ... not! Radiology, 186, 319-322.

Bidzinski J., Marchel A., Pastuszko M. (1990), Acute surgery in
intracranial aneurysms. Experience with 100 cases. Acta Neu-
rochir. (Wien), 103, 1-4.

Doczi T, Bende J., Huzka E., Kiss J. (1981), Syndrome of inap-
propriate secretion of antidiuretic hormone after subarachnoid
hemorrhage. Neurosurgery, 9, 394-397.

Dorsch N.W.C., King M.T. (1994), A review of cerebral vasospasm
in aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Part I : incidence and
effects. J. Clin. Neurosci., 1, 19-26.

Fischer C.M., Kistler J.P,, Davis J.M. (1980), Relation of cerebral
vasospasm to subarachnoid hemorrhage visualized by comput-
erized tomographic scanning. Neurosurgery, 6, 1-9.

Forster D.M., Steiner L., Hakanson S., Bergvall U. (1978), The
value of repeat pan-angiography in cases of unexplained sub-
arachnoid hemorrhage. J. Neurosurg., 48, 712-716.

Haley E.C. Jr, Kassel N.E, Apperson-Hansen C. i wsp. (1997),
A randomized, double-blind, vehicle-controlled trial of tirilazad
mesylate in patients with aneurysmal subarachnoid hemor-
rhage: a cooperative study in North America. J. Neurosurg.,
86, 467-474.

Harringan M.R. (1996), Cerebral salt wasting syndrome: a review.
Neurosurgery, 38, 152-160.

Harrod C.D., Bendok B.R., Batjer H.H. (2005), Prediction of ce-
rebral vasospasm in patients presenting with aneurysmal sub-
arachnoid hemorrhage: a review. Neurosurgery, 56, 633-654.

Heiskanen O., Poranene A., Kuurne T. i wsp. (1988), Acute surgery
for intracerebral haematomas caused by rupture of an intracra-
nial arterial aneurysm. A prospektive randomized study. Acta
Neurochir. (Wien), 90, 81-83.

Heros R.C. (1989), Acute hydrocephalus after subarachnoid hemor-
rhage. Stroke, 20, 715-717.

Hop J.W,, Rinkel G.J.E., Algra A., van Gijn J. (1997), Case-fatality
rates and functional outcome after subarachnoid hemorrhage:
a systemic review. Stroke, 28, 660-664.

Inagawa T. (2001), Trends in incidence and case fatality rates af
aneurysmal subarachnoid hemorrhage in Izumo City, Japan,
between 1980-1989 and 1990-1998. Stroke, 32, 1499-1507.

Juvela S. (1996), Prevalence of risk factors in spontaneous intrace-
rebral hemorrhage and aneurysmal subarachnoid hemorrhage.
Arch. Neurol., 53, 734-740.

Juvela S., Hillbom M., Numminen H., Koskinen P. (1993), Cigaret-
te smoking and alcohol consumption as risk factors for aneury-
smal subarachnoid hemorrhage. Stroke, 24, 639-646.

Juvela S., Poussa K., Porras M. (2001), Factors affecting formation
and growth of intracranial aneurysms: a long-term follow-up
study. Stroke, 32, 485-491.

Kassel N.E, Torner J.C. (1983), Aneurysmal rebleeding: a prelimi-
nary report from Cooperative Aneurysm Study. Neurosurgery,
13, 479-481.

Kassel N.E, Torner J.C., Haley E.C. i wsp. (1990), The Interna-
tional Cooperative Study on the Timing of Aneurysm Surgery.
Part II: surgical results. J. Neurosurg., 73, 37-47.

Kassel N.E, Torner J.C.,Haley E.C. i wsp. (1990), The International
Cooperative study on the timing of Aneurysm Surgery. I: Overall
management results. J. Neurosurg., 73, 18-36.

Kissela B.M., Sauerbeck L., Woo D. i wsp. (2002), Subarachnoid
hemorrhage: a preventable disease with a heritable component.
Stroke, 33, 1321-1326.

Lanzino G., Kassel N.E,Germanson T. i wsp. (1993), Plasma glu-
cose levels and outcome after aneurysmal subarachnoid hemor-
rhage. J. Neurosurg., 79, 885-891.



Leblanc R. (1987), The minor leak preceding subarachnoid hemor-
rhage. J. Neurosurg., 66, 35-39.

Linn EH.H., Rinkel G.J.E., Algra A., van Gijn J. (1996), Incidence
of subarachnoid hemorrhage: role of region, year and rate of
computed tomography: a meta-analysis. Stroke, 27, 625-629.

Lisowska-Myjak B. (1999), Zaburzona réwnowaga elastaza: alfa--
-I-antytrypsyna w tetniakach. Neurol. Neurochir. Pol., 33,
143-149.

tadzinski P, Kopera R., Maliszewski M., Majchrzak H. (1996),
Poglgdy na etiopatogeneze workowatych tetniakéw we-
wnqtrzczaszkowych. Neurol. Neurochir. Pol., 30, 649-657.

Marchel A. (1993), Reccurrent aneurysmal subarachnoid hemor-
rhage. Neurol. Neurochir. Pol., 2, 81-84.

Marchel A., Bidzinski J. (1988), Wczesne operacje peknietych tet-
niakéw wewngqtrzczaszkowych. Pol. Tyg. Lek., 23, 739-741.
Marchel A., Bidzinski J., Bojarski P. (1991), Formation of new
aneurysms. Report of five cases. Acta Neurochir. (Wien), 112,

96-99.

Matsumoto M., Sato M., Nakano M. i wsp. (2001), Three-dimen-
sional computerized tomography angiography-guided surgery
of acutely ruptured cerebral aneurysms. J. Neurosurg., 94,
719-727.

Molyneux A., Kerr R., Straton L. i wsp. (2002), International Su
barachnoid Aneurysm Trial (ISAT) of neurosurgical clipping
versus endovascular coiling in 2143 patients with ruptured in-
tracranial aneurysms: a randomised trial. Lancet, 360, 1267—
-1274.

Molyneux A., Kerr R.S.C., Yu L.M. (2005), International subarach-
noid aneurysm trial (ISAT) of neurosurgical clipping versus en-
dovescular coiling in 2143 patients with ruptured intracranial
aneurysms: a randomised comparison of effects on survival,
dependency, seizures, rebleeding, subgroups and aneurysm oc-
clusion. Lancet, 366, 809-817.

Nichols D.A., Brown R.D. Jr, Meyer EB. (2002), Coils or clips in
subarachnoid haemorrhage? Lancet, 360, 1262-1263.

Nishioka H., Torner J.C., Graf C.J. (1984), Cooperative study of
intracranial aneurysms and subarachnoid hemorrhage: a long-
term prognostic study: II ruptured intracranial aneurysms man-
aged conservatively. Arch. Neurol., 41, 1142-1146.

Nornes H. (1973), The role of intracranial pressure in the arrest of
hemorrhage in patients with ruptured intracranial aneurysm. J.
Neurosurg., 39, 226-234.

Nornes H. (1978), Cerebral arterial flow dynamics during aneu-
rysm hemorrhage. Acta Neurochir. (Wien), 115, 8-14.

Pakarinen S. (1967), Incidence, aetilogy and prognosis of primary
subarachnoid haemorrhage. A study based on 589 cases diag-
nosed in a defined urban population during a defined period.
Acta Neurol. Scand., 43, suppl. 29, 1-128.

Tetniaki wewngtrzczaszkowe 431

Rinkel G.J.E., Djibuti M., Algra A., van Gijn J. (1998), Prevalence
and risk of rupture of intracranial aneurysms: a systemic re-
view. Stroke, 29, 251-256.

Ronkainen A., Hernesniemi J., Ryynanen M. (1993), Familial sub-
arachnoid hemorrhage in east Finland, 1977-1990. Neurosur-
gery, 33, 787-797.

Stehbens W.E. (1983), The pathology of intracranial arterial aneu-
rysms and their complications [w:] Fox J.L. (red.), Intracranial
aneurysms, vol. 1. Springer-Verlag, New York, 272-357.

Stehbens W.E. (1989), Etiology of intracranial berry aneurysms. J.
Neurosurg., 70, 823-831.

Tanaka K., Minami H., Kota M. (2005), Treatment of cerebral vaso-
spasm with intra-arterial Fasudil Hydrochloride. Neurosurgery,
56, 214-223.

Teunissen L.L., Rinkel G.J.E., Algra A., van Gijn J. (1996), Risk
factors for subarachnoid hemorrhage: a systemic review. Stroke,
27, 544-549.

Torner J.C., Kassel N.E, Wallace R.B., Adams H.P. Jr. (1981), Pre-
operative prognostic factors for rebleeding and survival in an-
eurysm patients receiving antifirynolytic therapy: report of the
Cooperative Aneurysm Study. Neurosurgery, 9, 506-513.

Treggiari-Venzi M.M., Suter PM., Romand J.-A. (2001), Review of
medical prevention of vasospasm after aneurysmal subarach-
noid hemorrhage: a problem of neurointensive care. Neurosur-
gery, 48, 249-262.

Trojanowski T. (1984), Early effects of experimental arterial sub-
arachnoid hemorrhage on cerebral circulation. Part I: experi-
mental subarachnoid hemorrhage in cat and its pathophysi-
ological effects. Acta Neurochir. (Wien), 72, 79-94.

Tseng M.Y., Czosnyka M., Richards H. i wsp. (2005), Effects of
acute treatment with pravastatin on cerebral vasospasm, au-
toregulation and delayed ischemic deficits after aneurysmal
subarachnoid hemorrhage: a phase II randomized placebo-con-
trolled trial. Stroke, 36, 1627-1632.

Van den Bergh W.M., Algra A., van Kooten E i wsp. (2005), Mag-
nesium sulfate in aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a ran-
domized controlled trial. Stroke, 36, 1011-1015.

Weir B.K.A., Kongable G.L., Kassel N.E i wsp. (1998), Cigarette
smoking as a cause of aneurysmal subarachnoid hemorrhage
and risk for vasospasm. A report of the Cooperative Aneurysm
Study. J. Neurosurg., 89, 405-411.

Wiebers D.O., Torres V.E. (1992), Screening for unruptured intra-
cranial aneurysms in autosomal dominant polycystic kidney
disease. N. Engl. J. Med., 327, 953.

Wiebers D.O., Whisnant J.P, Huston J. III i wsp. (2003), Unrup-
tured intracranial aneurysms: natural history, clinical outcome
and risk of surgical and endovascular treatment. Lancet, 362,
103-110.



