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CHOROBY NACZYNIOWE

CEL: U pacjentów z samoistnym krwotokiem śródmózgowym często we wczesnym okresie
choroby dochodzi do powiększania się ogniska krwotocznego, co w konsekwencji może prowadzić
do pogorszenia stanu funkcjonalnego lub śmierci chorego. Celem tego przeglądu jest
podsumowanie aktualnych, opartych na dotychczas zebranych dowodach i doświadczeniu, opcji
postępowania, mających na celu zapobieganie lub ograniczenie tego powikłania.

METODY: Wykorzystując bazę Medline i dodatkowe, związane z tym tematem artykuły,
dokonano przeglądu piśmiennictwa, obejmującego ostatnie 10 lat, dotyczącego prób
ograniczenia powiększania samoistnego krwotoku śródmózgowego. W oparciu o uzyskane
dowody, aktualne wytyczne i własną praktykę kliniczną, autorzy tego opracowania zebrali zarówno
zgodne, jak i niezgodne dane. Były one podzielone w zależności od sposobu postępowania
chirurgicznego bądź zachowawczego, omawiane i oceniane pod względem spodziewanych
korzyści, potencjalnego ryzyka i wartości praktycznej. Na końcu, przedstawiono w zarysie
obiecujące propozycje na przyszłość.

WYNIKI: Mimo ograniczonej liczby zgodnych dowodów, wyniki niektórych ważnych badań
dostarczyły danych na temat czynników ryzyka ekspansji samoistnego krwiaka śródmózgowego,
wskazując metody leczenia ukierunkowanego na te właśnie czynniki. Prowadzone duże badania
rzuciły światło na cztery główne elementy postępowania, mającego na celu zapobieganie
narastaniu zmian krwotocznych: leczenie chirurgiczne krwiaka, redukcja ciśnienia tętniczego
krwi, leczenie koagulopatii i zaburzeń krzepnięcia spowodowanych stosowaniem leków
przeciwkrzepliwych, stosowanie środków hemostatycznych. Wyniki były w większości
rozczarowujące, ale pozwoliły na zrozumienie aspektów nowych badań. Przyszłe strategie
postępowania obejmują połączenie leczenia chirurgicznego i zachowawczego oraz zastosowanie
środków neuroprotekcyjnych.

PODSUMOWANIE: Ograniczenie krwotoku śródmózgowego we wczesnym okresie choroby jest
niezwykle ważne, ponieważ wtórne narastanie objętości krwiaka prowadzi do pogorszenia
przebiegu choroby i zgonu. Chociaż istnieje kilka wskazań do leczenia neurochirurgicznego,
wyniki leczenia nieoperacyjnego, takiego jak redukcja ciśnienia krwi i normalizacja parametrów
krzepnięcia, wydają się korzystne. Rutynowe stosowanie czynników krzepnięcia, poza
przypadkami samoistnego krwotoku śródmózgowego spowodowanego stosowaniem doustnych
leków przeciwkrzepliwych, nie może być obecnie rekomendowane. To samo dotyczy przyszłych
metod leczenia, jak połączenie metod chirurgicznych i leczenia zachowawczego oraz leczenia
neuroprotekcyjnego.

SŁOWA KLUCZOWE: ekspansja krwiaka, powiększanie się krwiaka śródmózgowego, krwotok
śródmózgowy, nawrót krwawienia, końcowy wynik leczenia
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Metody ograniczania powiększania się ogniska krwotocznego

Samoistny krwotok śródmózgowy (spontaneous intrace-
rebral hemorrhage, SICH) stanowi około 15% wszyst-
kich przypadków udaru mózgu i chociaż śmiertelność

z nim związana zmniejszyła się w ciągu ostatnich 10 lat, nadal
wynosi ona około 20-30% w okresie 3 miesięcy. Objętość
ogniska krwotocznego na początku choroby, dalsze jego po-
większanie się i przebicie do układu komorowego okazały się
niezależnymi czynnikami predykcyjnymi niekorzystnego
przebiegu choroby,1,2 a powiększanie się rozmiaru krwiaka
(definiowane przez Brotta i wsp., patrz dalej) było również
czynnikiem ryzyka wczesnego pogorszenia stanu neurolo-
gicznego.3 Obserwacje te wskazują, że wczesne powiększa-
nie się krwotoku ma istotne znaczenie kliniczne. Wzrost
objętości krwiaka jest częstym powikłaniem samoistnego
krwawienia śródmózgowego, obserwowanym w ponad 70%
przypadków i definiowanym jako jakikolwiek wzrost objęto-
ści tkankowej lub przebicie do układu komorowego. Brott
i wsp. wykazali, że w większości przypadków, to jest w 26%,
do powiększenia się ogniska krwotocznego (definiowanego
jako wzrost >33% objętości krwiaka stwierdzanej w badaniu
tomografii komputerowej w chwili przyjęcia chorego do szpi-
tala) dochodzi w ciągu 4 godzin od wystąpienia objawów cho-
roby, podczas gdy w kolejnych 12% przypadków do narastania
krwotoku dochodzi w ciągu następnych 21 godzin. Obserwa-
cje te sugerują, że do powikłania tego dochodzi we wczesnym
okresie choroby i w celu jego wykrycia konieczne jest wyko-
nywanie na tym etapie kontrolnych badań tomograficznych.
Opinie te potwierdzają wyniki innych badań prospektywnych,
które wykazały rzadsze narastanie zmian krwotocznych
w późniejszym okresie choroby (tab. 1). Chociaż w badaniach
tych stosowano tę samą definicję powiększenia się ogniska
krwotocznego, różniły się one jednak w kilku punktach, na
przykład pod względem okna czasowego włączenia do bada-
nia, czasu wykonywania kontrolnego badania TK, wielkości
próby i sposobu obniżana ciśnienia krwi.3-7

Patofizjologia wczesnego rozprzestrzeniania się ogniska
krwotocznego nie jest dobrze poznana. Nie jest jasne, czy jest
ono skutkiem podkrwawiania, nawrotu krwawienia, czy też
obu tych zjawisk jednocześnie. Badano kilka mechanizmów
uszkodzenia mózgu w przebiegu samoistnego krwotoku śród-

mózgowego (zobacz Xi8), ale większość z nich rozwija się zbyt
późno, aby odpowiadać za wczesne narastanie ogniska krwo-
tocznego. Oprócz uszkodzenia podtrzymującej i ochronnej
tkanki, podwyższone ciśnienie wewnątrzczaszkowe, niedotle-
nienie i zaburzenia funkcji mitochondriów w obszarze otacza-
jącym ognisko krwotoczne,9 szkodliwe czynniki krążące we
krwi czy obrzęk okołoogniskowy,10 mogą mieć wpływ na na-
czynia i funkcjonowanie bariery krew-mózg. Wyniki badań
przeprowadzonych na zwierzętach i z udziałem ludzi sugeru-
ją związek pomiędzy aktywacją stanu zapalnego (podwyższo-
ne stężenie interleukiny 6, czynnika martwicy nowotworu
TNF-α) a niszczeniem składników błony podstawnej, będą-
cych elementem bariery krew-mózg (np. fibronektyny), przez
metaloproteinazy macierzy zewnątrzkomórkowej i powiększa-
niem się rozmiaru krwiaka u chorych z samoistnym krwoto-
kiem śródmózgowym.3,11-13 Ponadto nawrót krwawienia lub
jego utrzymywanie się krwawienie może być wynikiem zabu-
rzeń krzepnięcia lub stosowaniem leków przeciwkrzepli-
wych.14-16 Niewykluczony jest wpływ zaburzeń autoregulacji
i niekontrolowanego ciśnienia perfuzji w przypadku nadciśnie-
nia tętniczego, jako wiodącego elementu związanego z dal-
szym krwawieniem, ale dane na ten temat są sprzeczne.

Terminologia i definicja powiększania
się ogniska krwotocznego

Terminy związane ze zjawiskiem powiększania się krwiaka
u pacjentów z samoistnym krwotokiem śródmózgowy nie by-
ły w piśmiennictwie stosowane jednolicie. Obejmowały one
m.in. takie określenia, jak: wzrost, powiększenie, rozszerze-
nie, rozprzestrzenienie się, ponowne krwawienie. Dlatego
autorzy tej pracy definiują ekspansję krwiaka (hematoma
expansion, HE) jako wszystkie formy rozprzestrzeniania się
pierwotnego ogniska krwotocznego, w tym wzrost objętości
tkanki śródmiąższowej, zajęcie komór mózgu (niekoniecznie
związane ze zmianą objętości tkanki śródmiąższowej), prze-
mieszczenie lub ponowne krwawienie w obrębie przedziałów
wewnątrzczaszkowych (takich jak przestrzeń podpajęczynów-

TABELA 1. POWIĘKSZANIE SIĘ OGNISKA KRWOTOCZNEGO U CHORYCH Z SAMOISTNYM KRWOTOKIEM ŚRÓDMÓZGOWYM

Autor Brott4 Brott4 Leira3 Mayer5 Anderson6

Akronim badania GCNKSS GCNKSS ICH-FVII faza 2b INTERACT*
Rok publikacji 1997 1997 2004 2005 2008
Liczba pacjentów 103 103 266 120 200
Planowane okno czasowe włączenia, godziny 3 3 6±3 3 6
Średni czas wykonania pierwszego badania TK, 1,5, 0,5 1,5, 0,5 6,1, 3 2, 0,5 3, 0,5
SD, godziny

Drugie badanie TK w godzinie 4 24 48 24 24
Definicja progresji krwiaka >33% >33% >33% >33% <33% lub 12,5 ml
Odsetek pacjentów z progresją krwiaka 26 38 27 32 23

*Grupa badawcza: terapia według wytycznych (National Institute of Neurological Disorders and Stroke Study).
GCNKSS – The Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study.

28-37_steiner:kpd 2010-07-12 14:09 Page 29

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


28 Neurologia po Dyplomie • Tom 5 Nr 4 2010

CHOROBY NACZYNIOWE

CEL: U pacjentów z samoistnym krwotokiem śródmózgowym często we wczesnym okresie
choroby dochodzi do powiększania się ogniska krwotocznego, co w konsekwencji może prowadzić
do pogorszenia stanu funkcjonalnego lub śmierci chorego. Celem tego przeglądu jest
podsumowanie aktualnych, opartych na dotychczas zebranych dowodach i doświadczeniu, opcji
postępowania, mających na celu zapobieganie lub ograniczenie tego powikłania.

METODY: Wykorzystując bazę Medline i dodatkowe, związane z tym tematem artykuły,
dokonano przeglądu piśmiennictwa, obejmującego ostatnie 10 lat, dotyczącego prób
ograniczenia powiększania samoistnego krwotoku śródmózgowego. W oparciu o uzyskane
dowody, aktualne wytyczne i własną praktykę kliniczną, autorzy tego opracowania zebrali zarówno
zgodne, jak i niezgodne dane. Były one podzielone w zależności od sposobu postępowania
chirurgicznego bądź zachowawczego, omawiane i oceniane pod względem spodziewanych
korzyści, potencjalnego ryzyka i wartości praktycznej. Na końcu, przedstawiono w zarysie
obiecujące propozycje na przyszłość.

WYNIKI: Mimo ograniczonej liczby zgodnych dowodów, wyniki niektórych ważnych badań
dostarczyły danych na temat czynników ryzyka ekspansji samoistnego krwiaka śródmózgowego,
wskazując metody leczenia ukierunkowanego na te właśnie czynniki. Prowadzone duże badania
rzuciły światło na cztery główne elementy postępowania, mającego na celu zapobieganie
narastaniu zmian krwotocznych: leczenie chirurgiczne krwiaka, redukcja ciśnienia tętniczego
krwi, leczenie koagulopatii i zaburzeń krzepnięcia spowodowanych stosowaniem leków
przeciwkrzepliwych, stosowanie środków hemostatycznych. Wyniki były w większości
rozczarowujące, ale pozwoliły na zrozumienie aspektów nowych badań. Przyszłe strategie
postępowania obejmują połączenie leczenia chirurgicznego i zachowawczego oraz zastosowanie
środków neuroprotekcyjnych.

PODSUMOWANIE: Ograniczenie krwotoku śródmózgowego we wczesnym okresie choroby jest
niezwykle ważne, ponieważ wtórne narastanie objętości krwiaka prowadzi do pogorszenia
przebiegu choroby i zgonu. Chociaż istnieje kilka wskazań do leczenia neurochirurgicznego,
wyniki leczenia nieoperacyjnego, takiego jak redukcja ciśnienia krwi i normalizacja parametrów
krzepnięcia, wydają się korzystne. Rutynowe stosowanie czynników krzepnięcia, poza
przypadkami samoistnego krwotoku śródmózgowego spowodowanego stosowaniem doustnych
leków przeciwkrzepliwych, nie może być obecnie rekomendowane. To samo dotyczy przyszłych
metod leczenia, jak połączenie metod chirurgicznych i leczenia zachowawczego oraz leczenia
neuroprotekcyjnego.

SŁOWA KLUCZOWE: ekspansja krwiaka, powiększanie się krwiaka śródmózgowego, krwotok
śródmózgowy, nawrót krwawienia, końcowy wynik leczenia

The Department of Neurology,
University of Heidelberg,
Heidelberg, Niemcy

Adres do korespondencji:
Thorsten Steiner, MD, PhD, MME
Department of Neurology,
University of Heidelberg,
Germany, Im Neuenheimer Feld
400, 69120 Heidelberg, Germany

e-mail: thorsten_steiner@
med.uni-heidelberg.de

Stroke 2010; 41: 402-409

Neurologia po Dyplomie
2010; 5 (4): 28-37

Metody ograniczania powiększania się
ogniska krwotocznego u chorych
z samoistnym krwotokiem śródmózgowym
Thorsten Steiner, MD, PhD, MME, Julian Bösel, MD

28-37_steiner:kpd 2010-07-12 14:09 Page 28

29Tom 5 Nr 4 2010 • Neurologia po Dyplomie

CHOROBY NACZYNIOWE

Metody ograniczania powiększania się ogniska krwotocznego

Samoistny krwotok śródmózgowy (spontaneous intrace-
rebral hemorrhage, SICH) stanowi około 15% wszyst-
kich przypadków udaru mózgu i chociaż śmiertelność

z nim związana zmniejszyła się w ciągu ostatnich 10 lat, nadal
wynosi ona około 20-30% w okresie 3 miesięcy. Objętość
ogniska krwotocznego na początku choroby, dalsze jego po-
większanie się i przebicie do układu komorowego okazały się
niezależnymi czynnikami predykcyjnymi niekorzystnego
przebiegu choroby,1,2 a powiększanie się rozmiaru krwiaka
(definiowane przez Brotta i wsp., patrz dalej) było również
czynnikiem ryzyka wczesnego pogorszenia stanu neurolo-
gicznego.3 Obserwacje te wskazują, że wczesne powiększa-
nie się krwotoku ma istotne znaczenie kliniczne. Wzrost
objętości krwiaka jest częstym powikłaniem samoistnego
krwawienia śródmózgowego, obserwowanym w ponad 70%
przypadków i definiowanym jako jakikolwiek wzrost objęto-
ści tkankowej lub przebicie do układu komorowego. Brott
i wsp. wykazali, że w większości przypadków, to jest w 26%,
do powiększenia się ogniska krwotocznego (definiowanego
jako wzrost >33% objętości krwiaka stwierdzanej w badaniu
tomografii komputerowej w chwili przyjęcia chorego do szpi-
tala) dochodzi w ciągu 4 godzin od wystąpienia objawów cho-
roby, podczas gdy w kolejnych 12% przypadków do narastania
krwotoku dochodzi w ciągu następnych 21 godzin. Obserwa-
cje te sugerują, że do powikłania tego dochodzi we wczesnym
okresie choroby i w celu jego wykrycia konieczne jest wyko-
nywanie na tym etapie kontrolnych badań tomograficznych.
Opinie te potwierdzają wyniki innych badań prospektywnych,
które wykazały rzadsze narastanie zmian krwotocznych
w późniejszym okresie choroby (tab. 1). Chociaż w badaniach
tych stosowano tę samą definicję powiększenia się ogniska
krwotocznego, różniły się one jednak w kilku punktach, na
przykład pod względem okna czasowego włączenia do bada-
nia, czasu wykonywania kontrolnego badania TK, wielkości
próby i sposobu obniżana ciśnienia krwi.3-7

Patofizjologia wczesnego rozprzestrzeniania się ogniska
krwotocznego nie jest dobrze poznana. Nie jest jasne, czy jest
ono skutkiem podkrwawiania, nawrotu krwawienia, czy też
obu tych zjawisk jednocześnie. Badano kilka mechanizmów
uszkodzenia mózgu w przebiegu samoistnego krwotoku śród-

mózgowego (zobacz Xi8), ale większość z nich rozwija się zbyt
późno, aby odpowiadać za wczesne narastanie ogniska krwo-
tocznego. Oprócz uszkodzenia podtrzymującej i ochronnej
tkanki, podwyższone ciśnienie wewnątrzczaszkowe, niedotle-
nienie i zaburzenia funkcji mitochondriów w obszarze otacza-
jącym ognisko krwotoczne,9 szkodliwe czynniki krążące we
krwi czy obrzęk okołoogniskowy,10 mogą mieć wpływ na na-
czynia i funkcjonowanie bariery krew-mózg. Wyniki badań
przeprowadzonych na zwierzętach i z udziałem ludzi sugeru-
ją związek pomiędzy aktywacją stanu zapalnego (podwyższo-
ne stężenie interleukiny 6, czynnika martwicy nowotworu
TNF-α) a niszczeniem składników błony podstawnej, będą-
cych elementem bariery krew-mózg (np. fibronektyny), przez
metaloproteinazy macierzy zewnątrzkomórkowej i powiększa-
niem się rozmiaru krwiaka u chorych z samoistnym krwoto-
kiem śródmózgowym.3,11-13 Ponadto nawrót krwawienia lub
jego utrzymywanie się krwawienie może być wynikiem zabu-
rzeń krzepnięcia lub stosowaniem leków przeciwkrzepli-
wych.14-16 Niewykluczony jest wpływ zaburzeń autoregulacji
i niekontrolowanego ciśnienia perfuzji w przypadku nadciśnie-
nia tętniczego, jako wiodącego elementu związanego z dal-
szym krwawieniem, ale dane na ten temat są sprzeczne.

Terminologia i definicja powiększania
się ogniska krwotocznego

Terminy związane ze zjawiskiem powiększania się krwiaka
u pacjentów z samoistnym krwotokiem śródmózgowy nie by-
ły w piśmiennictwie stosowane jednolicie. Obejmowały one
m.in. takie określenia, jak: wzrost, powiększenie, rozszerze-
nie, rozprzestrzenienie się, ponowne krwawienie. Dlatego
autorzy tej pracy definiują ekspansję krwiaka (hematoma
expansion, HE) jako wszystkie formy rozprzestrzeniania się
pierwotnego ogniska krwotocznego, w tym wzrost objętości
tkanki śródmiąższowej, zajęcie komór mózgu (niekoniecznie
związane ze zmianą objętości tkanki śródmiąższowej), prze-
mieszczenie lub ponowne krwawienie w obrębie przedziałów
wewnątrzczaszkowych (takich jak przestrzeń podpajęczynów-

TABELA 1. POWIĘKSZANIE SIĘ OGNISKA KRWOTOCZNEGO U CHORYCH Z SAMOISTNYM KRWOTOKIEM ŚRÓDMÓZGOWYM

Autor Brott4 Brott4 Leira3 Mayer5 Anderson6

Akronim badania GCNKSS GCNKSS ICH-FVII faza 2b INTERACT*
Rok publikacji 1997 1997 2004 2005 2008
Liczba pacjentów 103 103 266 120 200
Planowane okno czasowe włączenia, godziny 3 3 6±3 3 6
Średni czas wykonania pierwszego badania TK, 1,5, 0,5 1,5, 0,5 6,1, 3 2, 0,5 3, 0,5
SD, godziny

Drugie badanie TK w godzinie 4 24 48 24 24
Definicja progresji krwiaka >33% >33% >33% >33% <33% lub 12,5 ml
Odsetek pacjentów z progresją krwiaka 26 38 27 32 23

*Grupa badawcza: terapia według wytycznych (National Institute of Neurological Disorders and Stroke Study).
GCNKSS – The Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study.

28-37_steiner:kpd 2010-07-12 14:09 Page 29

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


30 Neurologia po Dyplomie • Tom 5 Nr 4 2010

CHOROBY NACZYNIOWE

Metody ograniczania powiększania się ogniska krwotocznego

kowa), sąsiadujących z miejscem pierwotnego krwotoku.
Autorzy nie uwzględnili jednak w definicji rozwoju obrzęku
wokół ogniska krwotocznego, chociaż zjawisko to może
odgrywać rolę w patofizjologii powiększania się krwiaka.
Wczesną ekspansję ogniska krwotocznego zdefiniowano ja-
ko następującą w ciągu pierwszych 24 godzin od wystąpienia
samoistnego krwotoku śródmózgowego, co stanowi więk-
szość wszystkich przypadków narastania krwiaka. W końcu
określono metody ograniczenia ekspansji krwotoku jako
wszystkie czynności mające na celu zapobieżenie rozprze-
strzenianiu się krwiaka lub jego ograniczenie. Nie obejmują
one leczenia jego następstw, takich jak obniżanie ciśnienia
śródczaszkowego, ewakuacja krwiaka, które mają na celu je-
dynie zmniejszenie jego objętości czy oczyszczenie komór
mózgowych.

Definicje te są stosowane w dalszych częściach tego arty-
kułu. Niniejszy przegląd skupia się na zapobieganiu skutkom
wczesnej ekspansji ogniska krwotocznego lub ich łagodze-
niu, a nie na konsekwencjach i powikłaniach krwotoku wy-
stępujących powyżej 24 godzin, chociaż mają one istotny
wpływ na rokowanie. W doniesieniu podsumowano czynniki
ryzyka ekspansji ogniska krwotocznego, przedstawiono ak-
tualną wiedzę na temat chirurgicznych i zachowawczych spo-
sobów postępowania w przypadku jej wystąpienia oraz zarys
przyszłych strategii terapeutycznych.

Ryzyko wczesnej ekspansji ogniska
krwotocznego u chorych
z samoistnym krwotokiem
śródmózgowym

Wyniki kilku mniejszych i większych badań oceniających
czynniki predykcyjne progresji ogniska krwotocznego do-
starczyły różnych, zarówno zgodnych, jak i sprzecznych
danych na temat niektórych parametrów.4,17-20 W jednym
z badań Broderick i wsp. wykazali, że czynniki predykcyjne
ekspansji krwiaka mogą się różnić, jeżeli nie stosuje się jed-
nakowych metod oceny zmiany objętości ogniska krwotocz-
nego.21 Dlatego w niniejszym doniesieniu podsumowano
dane na temat tylko tych czynników, które zostały ocenione
na podstawie badań prospektywnych lub randomizowanych
badań kontrolowanych z analizą post hoc, w których stosowa-
no podobne definicje ekspansji ogniska krwotocznego, jako
zdychotomizowany punkt końcowy, obejmujący powiększe-
nie się rozmiarów krwiaka o ponad 33% w porównaniu
z wartością wyjściową, stwierdzoną w chwili przyjęcia chore-
go do szpitala lub nie (tab. 2). Tabela 2 przedstawia różne
czynniki progresji krwawienia i odzwierciedla aktualne, najsil-
niejsze dowody pochodzące z porównywalnych badań. War-
to zauważyć, że żaden z tych czynników predykcyjnych nie

TABELA 2. ZWERYFIKOWANE LUB NIEZWERYFIKOWANE CZYNNIKI PREDYKCYJNE POWIĘKSZANIA SIĘ OGNISKA
KRWOTOCZNEGO U CHORYCH Z SAMOISTNYM KRWOTOKIEM ŚRÓDMÓZGOWYM

Autor Silva11 Leira3 Delgado22 Broderick21 Wada61 Sorimachi23 Anderson6 Sansing7 Barras62 Naidech14

Akronim badania – – – ICH-FVII – – INTERACT CHANT ICH-FVII-2b –
faza 2b (post hoc) (post hoc)
(post hoc)

Rok publikacji 2005 2004 2006 2007 2007 2007 2008 2009 2009 2009
Liczba pacjentów 183 266 24‡ 399 39 188 405 268 90 25†
Definicja progresji krwiaka >33% >33% >33% >33% >33% >20% >33% >33% >33% Ciągła

w porównaniu do lub lub lub
z objętością wyjściową >12,5 ml* >6 ml >12,5 ml

Pierwsze badanie TK 12 12 3 3 3 3 6 6 3 6
do godziny

Drugie badanie TK 48±6 48±6 72 24 24 do 48 48 24 72 24 40,9
w ciągu godzin [28,2-60]

Dane demograficzne
Wiek Nie – – Nie – – – – – –
Płeć Nie – – Nie – – – – – –
Rasa – – – Nie – – – – – –
Masa ciała – – – Nie – – – – – –
Wywiad chorobowy – – – – – – –
Wywiad dotyczący – – – Nie – – – – – –
nadciśnienia

Terapia dodatkowa
Leczenie przeciwpłytkowe Nie – – Nie – – – Nie – –
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TABELA 2 CD. ZWERYFIKOWANE LUB NIEZWERYFIKOWANE CZYNNIKI PREDYKCYJNE POWIĘKSZANIA SIĘ OGNISKA
KRWOTOCZNEGO U CHORYCH Z SAMOISTNYM KRWOTOKIEM  ŚRÓDMÓZGOWYM

Autor Silva11 Leira3 Delgado22 Broderick21 Wada61 Sorimachi23 Anderson6 Sansing7 Barras62 Naidech14

Kryteria neuroradiologiczne
Objętość krwiaka – – – Tak – – – – – –
śródmózgowego przy 
przyjęciu do szpitala

Objętość obwodowej Nie – – Nie – – – – – –
strefy hipotensyjnej

Wielkość krwotoku – – – Tak – – – – – –
dokomorowego 
w pierwszym badaniu TK

Wielkość krwotoku Nie – – – – – – – – –
dokomorowego 
w badaniu TK wykonanym 
w dowolnym czasie

Spot sign – – – – Tak – – – – –
Kształt – – – – – – – – Nie –
Heterogenność – – – – – – – – Tak –
densyjności obrazu

Kryteria kliniczne
Wczesne pogorszenie – Tak – – – – – – – –

stanu neurologicznego
Stan kliniczny przy Nie – – – – – – – – –

przyjęciu

Parametry laboratoryjne
Stężenie glukozy we krwi – – – Nie – – – – – –
Stężenie cholesterolu – – – Nie – – – – – –

w surowicy
Stężenie kreatyniny – – – Nie – – – – – –

w surowicy
Stężenie D-dimeru Nie – Tak‡ – – – – – – –
Obniżona aktywność – – – – – – – – – Tak‡
płytek krwi (<550 ARU)

Markery stanu zapalnego
Leukocyty >11×1000/mm3 Nie – – – – – – – – –
Liczba płytek, ×100/mm3 Nie – – – – – – – – –
Stężenie fibrynogenu, Nie – – – – – – – – –

mg/dl
Stężenie interleukiny 6 Tak – – – – – – – – –
>24 pg/ml

Stężenie czynnika martwicy Nie – – – – – – – – –
nowotworu α�>20 pg/ml

Stężenie metaloproteinazy 9 Nie – – – – – – – – –
>140 ng/ml

Stężenie cFN >6 µg/ml Tak – – – – – – – – –

Czas
Początek do pierwszego – – – Tak – – – – – –
badania TK

Początek do włączenia Nie – – – – – – – – –

Leczenie
Leczenie za pomocą – – – Nie – – – – – –
rFVIIa

Zmniejszenie ciśnienia – – – – – – Tak – – –
krwi

* Odnosi się do tabeli 1 i definicji kategorycznej zmiany. Czynniki mogły być uznane za korzystne lub niekorzystne w odniesieniu do innych definicji
progresji w badaniu Brodericka.
† Tylko pacjenci z pierwszym pomiarem objętości krwiaka śródmózgowego w ciągu 6 godzin. 
‡ Podgrupa pacjentów wstępnie wybranych do badania, u których badanie TK wykonano w ciągu 3 godzin. 
ARU – jednostka aktywności kwasu acetylosalicylowego (aspiryn activity units), cFN -fibronektyna komórkowa (cellular fibronectin).
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kowa), sąsiadujących z miejscem pierwotnego krwotoku.
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śródczaszkowego, ewakuacja krwiaka, które mają na celu je-
dynie zmniejszenie jego objętości czy oczyszczenie komór
mózgowych.

Definicje te są stosowane w dalszych częściach tego arty-
kułu. Niniejszy przegląd skupia się na zapobieganiu skutkom
wczesnej ekspansji ogniska krwotocznego lub ich łagodze-
niu, a nie na konsekwencjach i powikłaniach krwotoku wy-
stępujących powyżej 24 godzin, chociaż mają one istotny
wpływ na rokowanie. W doniesieniu podsumowano czynniki
ryzyka ekspansji ogniska krwotocznego, przedstawiono ak-
tualną wiedzę na temat chirurgicznych i zachowawczych spo-
sobów postępowania w przypadku jej wystąpienia oraz zarys
przyszłych strategii terapeutycznych.

Ryzyko wczesnej ekspansji ogniska
krwotocznego u chorych
z samoistnym krwotokiem
śródmózgowym

Wyniki kilku mniejszych i większych badań oceniających
czynniki predykcyjne progresji ogniska krwotocznego do-
starczyły różnych, zarówno zgodnych, jak i sprzecznych
danych na temat niektórych parametrów.4,17-20 W jednym
z badań Broderick i wsp. wykazali, że czynniki predykcyjne
ekspansji krwiaka mogą się różnić, jeżeli nie stosuje się jed-
nakowych metod oceny zmiany objętości ogniska krwotocz-
nego.21 Dlatego w niniejszym doniesieniu podsumowano
dane na temat tylko tych czynników, które zostały ocenione
na podstawie badań prospektywnych lub randomizowanych
badań kontrolowanych z analizą post hoc, w których stosowa-
no podobne definicje ekspansji ogniska krwotocznego, jako
zdychotomizowany punkt końcowy, obejmujący powiększe-
nie się rozmiarów krwiaka o ponad 33% w porównaniu
z wartością wyjściową, stwierdzoną w chwili przyjęcia chore-
go do szpitala lub nie (tab. 2). Tabela 2 przedstawia różne
czynniki progresji krwawienia i odzwierciedla aktualne, najsil-
niejsze dowody pochodzące z porównywalnych badań. War-
to zauważyć, że żaden z tych czynników predykcyjnych nie

TABELA 2. ZWERYFIKOWANE LUB NIEZWERYFIKOWANE CZYNNIKI PREDYKCYJNE POWIĘKSZANIA SIĘ OGNISKA
KRWOTOCZNEGO U CHORYCH Z SAMOISTNYM KRWOTOKIEM ŚRÓDMÓZGOWYM

Autor Silva11 Leira3 Delgado22 Broderick21 Wada61 Sorimachi23 Anderson6 Sansing7 Barras62 Naidech14

Akronim badania – – – ICH-FVII – – INTERACT CHANT ICH-FVII-2b –
faza 2b (post hoc) (post hoc)
(post hoc)

Rok publikacji 2005 2004 2006 2007 2007 2007 2008 2009 2009 2009
Liczba pacjentów 183 266 24‡ 399 39 188 405 268 90 25†
Definicja progresji krwiaka >33% >33% >33% >33% >33% >20% >33% >33% >33% Ciągła

w porównaniu do lub lub lub
z objętością wyjściową >12,5 ml* >6 ml >12,5 ml

Pierwsze badanie TK 12 12 3 3 3 3 6 6 3 6
do godziny

Drugie badanie TK 48±6 48±6 72 24 24 do 48 48 24 72 24 40,9
w ciągu godzin [28,2-60]

Dane demograficzne
Wiek Nie – – Nie – – – – – –
Płeć Nie – – Nie – – – – – –
Rasa – – – Nie – – – – – –
Masa ciała – – – Nie – – – – – –
Wywiad chorobowy – – – – – – –
Wywiad dotyczący – – – Nie – – – – – –

nadciśnienia

Terapia dodatkowa
Leczenie przeciwpłytkowe Nie – – Nie – – – Nie – –
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TABELA 2 CD. ZWERYFIKOWANE LUB NIEZWERYFIKOWANE CZYNNIKI PREDYKCYJNE POWIĘKSZANIA SIĘ OGNISKA
KRWOTOCZNEGO U CHORYCH Z SAMOISTNYM KRWOTOKIEM  ŚRÓDMÓZGOWYM

Autor Silva11 Leira3 Delgado22 Broderick21 Wada61 Sorimachi23 Anderson6 Sansing7 Barras62 Naidech14

Kryteria neuroradiologiczne
Objętość krwiaka – – – Tak – – – – – –
śródmózgowego przy 
przyjęciu do szpitala

Objętość obwodowej Nie – – Nie – – – – – –
strefy hipotensyjnej

Wielkość krwotoku – – – Tak – – – – – –
dokomorowego 
w pierwszym badaniu TK

Wielkość krwotoku Nie – – – – – – – – –
dokomorowego 
w badaniu TK wykonanym 
w dowolnym czasie

Spot sign – – – – Tak – – – – –
Kształt – – – – – – – – Nie –
Heterogenność – – – – – – – – Tak –
densyjności obrazu

Kryteria kliniczne
Wczesne pogorszenie – Tak – – – – – – – –

stanu neurologicznego
Stan kliniczny przy Nie – – – – – – – – –

przyjęciu

Parametry laboratoryjne
Stężenie glukozy we krwi – – – Nie – – – – – –
Stężenie cholesterolu – – – Nie – – – – – –
w surowicy

Stężenie kreatyniny – – – Nie – – – – – –
w surowicy

Stężenie D-dimeru Nie – Tak‡ – – – – – – –
Obniżona aktywność – – – – – – – – – Tak‡
płytek krwi (<550 ARU)

Markery stanu zapalnego
Leukocyty >11×1000/mm3 Nie – – – – – – – – –
Liczba płytek, ×100/mm3 Nie – – – – – – – – –
Stężenie fibrynogenu, Nie – – – – – – – – –
mg/dl

Stężenie interleukiny 6 Tak – – – – – – – – –
>24 pg/ml

Stężenie czynnika martwicy Nie – – – – – – – – –
nowotworu α�>20 pg/ml

Stężenie metaloproteinazy 9 Nie – – – – – – – – –
>140 ng/ml

Stężenie cFN >6 µg/ml Tak – – – – – – – – –

Czas
Początek do pierwszego – – – Tak – – – – – –

badania TK
Początek do włączenia Nie – – – – – – – – –

Leczenie
Leczenie za pomocą – – – Nie – – – – – –

rFVIIa
Zmniejszenie ciśnienia – – – – – – Tak – – –

krwi

* Odnosi się do tabeli 1 i definicji kategorycznej zmiany. Czynniki mogły być uznane za korzystne lub niekorzystne w odniesieniu do innych definicji
progresji w badaniu Brodericka.
† Tylko pacjenci z pierwszym pomiarem objętości krwiaka śródmózgowego w ciągu 6 godzin. 
‡ Podgrupa pacjentów wstępnie wybranych do badania, u których badanie TK wykonano w ciągu 3 godzin. 
ARU – jednostka aktywności kwasu acetylosalicylowego (aspiryn activity units), cFN -fibronektyna komórkowa (cellular fibronectin).
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miał�war�to�ści�do�dat�niej�w wię�cej�niż�jed�nym�ba�da�niu.�Czyn�-
ni�ki�pre�dyk�cyj�ne�nieza�apro�bo�wa�ne�bądź�niepo�twier�dzo�ne
w ba�da�niach�pro�spek�tyw�nych�od�no�szą�się�za�rów�no�do�pa�-
cjen�tów,�jak�i ele�men�tów�le�cze�nia�(ob�ję�tość�krwia�ka,�za�ję�cie
ukła�du�ko�mo�ro�we�go,�wcze�sne�po�gor�sze�nie�sta�nu�neu�ro�lo�-
gicz�ne�go,� le�cze�nie� z uży�ciem�re�kom�bi�no�wa�ne�go�czyn�ni�ka
krzep�nię�cia VIIa,�ła�god�ne�le�cze�nie�nad�ci�śnie�nia�tęt�ni�cze�go),
cech� ra�dio�lo�gicz�nych� (krót�szy� od�stęp� mię�dzy� po�cząt�kiem
cho�ro�by� a wy�ko�na�niem� pierw�sze�go� ba�da�nia� TK,� he�te�ro-
gen�ność�gę�sto�ści�krwia�ka�w ba�da�niu�to�mo�gra�ficz�nym�wy�ko�-
na�nym�przy�przy�ję�ciu�pa�cjen�ta�do szpi�ta�la,�obec�ność�punk�-
to�wych� wzmac�nia�ją�cych� się� ognisk� [spot� sign]� w ba�da�niu
an�gio�gra�fii�TK)�i pa�ra�me�trów�la�bo�ra�to�ryj�nych�(zmniej�szo�na
ak�tyw�ność�pły�tek�krwi,�pod�wyż�szo�ne�stę�że�nie�in�ter�leu�ki�ny 6
i fi�bro�nek�ty�ny�ko�mór�ko�wej).�Sprzecz�ne�wy�ni�ki�ob�ser�wo�wa�-
no� w przy�pad�ku� pod�wyż�szo�ne�go� stę�że�nia� D-di�me�rów� we
krwi�14,17,22 i wcze�śniej�sze�go�sto�so�wa�nia�pre�pa�ra�tów�pły�tek
krwi.10,14,24 Ten�ostat�ni�ele�ment�zo�stał�opi�sa�ny�ja�ko�czyn�nik
ry�zy�ka�po�więk�sze�nia�się�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go�u 188�pa�cjen�-
tów� z sa�mo�ist�nym� krwo�to�kiem� śród�mó�zgo�wy� le�czo�nych
w cią�gu�24�go�dzin�kwa�sem�tra�kek�sa�mo�wym�i le�ka�mi�prze�ciw�-
nad�ci�śnie�nio�wy�mi,�do�kład�ny�czas�wy�ko�na�nia�ba�da�nia�to�mo�-
gra�ficz�ne�go�nie�był� jed�nak�okre�ślo�ny�w tych�ba�da�niach.23

Po�nad�to�wy�ni�ki�do�dat�ko�we�go�ba�da�nia�re�tro�spek�tyw�ne�go�wy�-
ka�za�ły,�że�rów�nież�wy�na�czy�nie�nie�środ�ka�kon�tra�sto�we�go�w ba�-
da�niu�an�gio�gra�fii�TK�wy�ko�na�nym�w chwi�li�przy�ję�cia�pa�cjen�ta
do szpi�ta�la�(spot�sign)�sta�no�wi�czyn�nik�pre�dyk�cyj�ny�eks�pan�-
sji�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go,24 roz�sze�rzo�ny�ostat�nio�w for�mie
pro�po�no�wa�nej�punk�ta�cji�(spot�sign�sco�re)25 i ak�tu�al�nie�bę�dą�-
cy�przed�mio�tem�dal�szej�oce�ny�przez�au�to�rów�do�nie�sie�nia�i in�-
nych�ba�da�czy.26 Pod�su�mo�wu�jąc,�na�le�ży�pod�kre�ślić,�że�wie�le
ba�dań�oce�nia�ją�cych�czyn�ni�ki�pre�dyk�cyj�ne�róż�ni�się�w tak�waż�-
nych�aspek�tach,�jak�czas�wy�ko�na�nia�pierw�sze�go�ba�da�nia�to�-
mo�gra�ficz�ne�go,�okres�ob�ser�wa�cji�i de�fi�ni�cje�pro�gre�sji�ogni�ska
krwo�tocz�ne�go.�Dla�te�go�ko�niecz�na�jest�dal�sza�sys�te�ma�tycz�na
i po�rów�naw�cza�oce�na�przy�dat�no�ści�tych�czyn�ni�ków,�po�nie�waż
mo�gła�by�ona�za�po�biec�opóź�nie�niu�wdro�że�nia�od�po�wied�niej
te�ra�pii,�a tak�że�wpły�wać�na�oce�nę�ro�ko�wa�nia�lub�po�dej�mo�-
wa�nie�de�cy�zji�o prze�rwa�niu�le�cze�nia.

Metody terapeutyczne mające na celu
ograniczenie ekspansji ogniska
krwotocznego
Me�to�dy�te�ra�peu�tycz�ne�ma�ją�ce�na�ce�lu�ogra�ni�cze�nie�eks�pan�sji
ogni�ska�krwo�tocz�ne�go�moż�na�po�dzie�lić�na�chi�rur�gicz�ne�i nie�-
chi�rur�gicz�ne,�przy�czym�obie�te�opcje�uzu�peł�nia�ją�się�na�wza�-
jem.

PO STĘ PO WA NIE CHI RUR GICZ NE
W od�nie�sie�niu�do ogra�ni�cze�nia�roz�prze�strze�nia�nia�się�ogni�-

ska�krwo�tocz�ne�go,�ce�le�in�ter�wen�cji�chi�rur�gicz�nej�są�na�stę�pu�-
ją�ce:�usu�nię�cie�źró�dła�krwo�to�ku,�za�ta�mo�wa�nie�krwa�wie�nia
i eli�mi�na�cja�skut�ków�dzia�ła�nia�pro�duk�tów�roz�pa�du�krwi.�Wy�-

ko�na�nie�je�dy�nie�za�bie�gu�usu�nię�cia�krwi��przez�otwar�tą�kra�nio�-
to�mię� lub� aspi�ra�cję� ste�reo�tak�tycz�ną,� czy�li� re�duk�cja� ma�sy
krwia�ka,�nie�mo�że�być�trak�to�wa�na�ja�ko�me�to�da�ogra�ni�cze�nia
eks�pan�sji�krwo�to�ku.�Cho�ciaż�moż�na�ar�gu�men�to�wać,�że�usu�-
nię�cie�krwi�pro�wa�dzi�do eli�mi�na�cji�szko�dli�wych�czyn�ni�ków
na�si�la�ją�cych� dal�sze� krwa�wie�nie,� bądź� umoż�li�wia� do�stęp
do źró�dła�krwa�wie�nia,�aspek�ty�te�nie�by�ły�pod�da�ne�oce�nie
i ana�li�zo�wa�ne�w więk�szo�ści�prze�pro�wa�dzo�nych�do tej�po�ry
ba�dań�do�ty�czą�cych�chi�rur�gicz�ne�go�le�cze�nia�krwo�to�ku�śród�-
mó�zgo�we�go.�Ko�lej�nym�pro�ble�mem�jest�fakt,�że�w więk�szo�ści
ba�dań�do�ty�czą�cych�le�cze�nia�chi�rur�gicz�ne�go�nie�iden�ty�fi�ku�je
się�wcze�snej�eks�pan�sji�krwo�to�ku�bądź�też�nie�włą�cza�się�wy�-
star�cza�ją�co� wcze�śnie� od�po�wied�niej� licz�by� pa�cjen�tów,� aby
moż�na�by�ło�wy�cią�gnąć�wnio�ski�na�te�mat�ogra�ni�cze�nia�roz�-
prze�strze�nia�nia�się�krwia�ka�zgod�nie�z de�fi�ni�cja�mi�przy�ję�ty�mi
przez�au�to�rów.�Mor�gen�stern�i wsp.�prze�pro�wa�dzi�li�dwa�ma�łe
ba�da�nia,�ma�ją�ce�na�ce�lu�usta�le�nie�wła�ści�we�go�cza�su�prze�pro�-
wa�dze�nia�za�bie�gu�in�ter�wen�cyj�ne�go.�Pierw�sze�ba�da�nie�wy�ka�za�-
ło� lep�sze� wy�ni�ki� le�cze�nia� u tych� pa�cjen�tów,� któ�rzy� by�li
ope�ro�wa�ni�w cią�gu�12 go�dzin�od po�cząt�ku�cho�ro�by.27�Jed�nak
w ko�lej�nym� ba�da�niu,� z 4-go�dzin�nym� oknem� cza�so�wym,
stwier�dzo�no� wyż�szą� śmier�tel�ność� cho�rych� spo�wo�do�wa�ną
więk�szą�częstością�na�wro�tu�krwa�wie�nia.28 Nie�jest�jed�nak�ja�-
sne,�czy�na�wy�ni�ki�te�wpły�wa�ła�wcze�sna�eks�pan�sja�ogni�ska
krwo�tocz�ne�go.�Zmniej�sze�nie�ci�śnie�nia�tkan�ki�peł�nią�cej�w tym
wcze�snym� sta�dium� cho�ro�by� ro�lę� tam�po�nu,� mo�że�
po�wo�do�wać�na�wrót�krwa�wie�nia.�Dla�te�go�nie�któ�rzy�au�to�rzy
ja�ko�obie�cu�ją�cą�al�ter�na�ty�wę�roz�wa�ża�ją�po�łą�cze�nie�we�wcze�-
snym�okre�sie�cho�ro�by�le�cze�nia�he�mo�sta�tycz�ne�go�z le�cze�niem
chi�rur�gicz�nym.29 Wy�ni�ki�ba�da�nia�Sur�gi�cal�Trial�in�In�tra�Ce�re�-
bral�He�mor�r�ha�ge�(STICH),�ak�tu�al�nie�naj�więk�sze�go�pro�spek�-
tyw�ne�go� ba�da�nia� do�ty�czą�ce�go� chi�rur�gicz�ne�go� le�cze�nia
sa�mo�ist�ne�go� krwo�to�ku� śród�mó�zgo�we�go,� w któ�rym� nie�
wy�ka�za�no�ko�rzyst�nych�wy�ni�ków�koń�co�wych�le�cze�nia�ope�ra�-
cyj�ne�go,�prze�wyż�sza�ją�cych�sku�tecz�ność�po�stę�po�wa�nia�za�cho�-
waw�cze�go,�nie�mo�gą�być�od�no�szo�ne�do kwe�stii�ogra�ni�cza�nia
wcze�snej�eks�pan�sji�krwa�wie�nia.�Przy�oknie�cza�so�wym�wy�no�-
szą�cym�96 go�dzin,�śred�ni�czas�od wy�stą�pie�nia�uda�ru�do prze�-
pro�wa�dze�nia� za�bie�gu� chi�rur�gicz�ne�go� u ba�da�nych� wy�no�sił
30 go�dzin,�czy�li�prze�kra�czał�okres,�w któ�rym�w więk�szo�ści
przy�pad�ków�do�cho�dzi�do eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go.
Co�wię�cej,�w ba�da�niu�tym�nie�oce�nia�no�szcze�gól�nie�na�ra�sta�-
nia�krwo�to�ku,�a le�cze�nie�chi�rur�gicz�ne�(w 75%�przy�pad�ków
me�to�dą�kra�nio�to�mii)�ukie�run�ko�wa�ne�by�ło�głów�nie�na�zmniej�-
sze�nie� efek�tu� ma�sy� i ci�śnie�nia� we�wnątrz�czasz�ko�we�go.�
Ze� wzglę�du� na� po�dob�ne� okno� cza�so�we,� ko�lej�ne� ba�da�nie
STICH�-II z udzia�łem� pa�cjen�tów� z pła�to�wym� sa�mo�ist�nym
krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym,�nie�obej�mu�ją�cym�ukła�du�ko�-
mo�ro�we�go�mó�zgu,�praw�do�po�dob�nie�rów�nież�nie�od�po�wie
na�py�ta�nie�o sku�tecz�ność�le�cze�nia�chi�rur�gicz�ne�go�ja�ko�me�to�-
dy�ogra�ni�cza�nia�eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go.30 W od�nie�-
sie�niu� do po�więk�sza�nia� się� krwia�ka� bar�dziej� in�te�re�su�ją�ca
mo�gła�by�być�tech�ni�ka�chi�rur�gii�en�do�sko�po�wej,�któ�ra�zmniej�-
sza�ła�by�ry�zy�ko�krwa�wie�nia�ja�tro�gen�ne�go�we�wcze�snej,�mniej
sta�bil�nej�fa�zie�cho�ro�by�oraz�po�łą�cze�nie�ko�agu�la�cji�są�czą�cych
na�czyń�z ewa�ku�acją�krwia�ka.�Nie�mniej�jed�nak�da�ne�na�ten�
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te�mat� są� bar�dzo� ogra�ni�czo�ne.� Wy�ni�ki� prze�pro�wa�dzo�ne�go
20 lat�te�mu�ma�łe�go�pro�spek�tyw�ne�go�ba�da�nia�ran�do�mi�zo�wa�-
ne�go�z udzia�łem�100 pa�cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem
śród�mó�zgo�wym,�po�rów�nu�ją�ce�go�sku�tecz�ność�tech�ni�ki�en�do�-
sko�po�wej�i le�cze�nia�za�cho�waw�cze�go,�wy�ka�za�ły�lep�sze�wy�ni�ki
koń�co�we�i mniej�szą�śmier�tel�ność�u cho�rych�le�czo�nych�en�do�-
sko�po�wo�w cią�gu�48 go�dzin�od za�cho�ro�wa�nia.31 Ostat�nio,
Cho�i wsp.�wpro�wa�dzi�li�ska�lę�punk�to�wą�dla�krwo�to�ku�do�ją�-
der�pod�sta�wy�i osza�co�wa�li�jej�war�tość�pre�dyk�cyj�ną�na�pod�sta�-
wie� oce�ny� wy�ni�ków� le�cze�nia� me�to�dą� en�do�sko�po�wą� lub
za�cho�waw�czą�u 226 pa�cjen�tów.32 Au�to�rzy�wy�wnio�sko�wa�li,�że
śred�nia� zmo�dy�fi�ko�wa�na� war�tość� punk�to�wa� u pa�cjen�tów
z krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym,�wy�no�szą�ca�od 2�do�4�(opar�ta
na�punk�ta�cji�w ska�li�śpiącz�ki�Glas�gow,�ob�ję�to�ści�krwia�ka�śród�-
mó�zgo�we�go�i obec�no�ści�krwa�wie�nia�do�ko�mo�ro�we�go�lub�wo�-
do�gło�wia)� wska�zu�je� na� prze�wa�gę� le�cze�nia� chi�rur�gicz�ne�go
tech�ni�ką�en�do�sko�po�wą�pod�wzglę�dem�po�pra�wy�funk�cjo�nal�-
nej� czy� re�duk�cji� śmier�tel�no�ści.� Nie�ste�ty,� ze� wzglę�du� na�
róż�ni�ce�do�ty�czą�ce�tech�nik�chi�rur�gicz�nych,�do�ku�men�ta�cji�ra�-
dio�lo�gicz�nej�i cza�su�wdra�ża�nia�le�cze�nia�we�wspo�mnia�nych�wy�-
żej� ba�da�niach� oce�nia�ją�cych� le�cze�nie� me�to�dą� chi�rur�gicz�ną
trud�ne,�je�śli�nie�nie�moż�li�we,�jest�wy�cią�ga�nie�ja�kich�kol�wiek
wnio�sków�na�te�mat�sku�tecz�no�ści�ogra�ni�cza�nia�eks�pan�sji�ogni�-
ska�krwo�tocz�ne�go.�W rze�czy�wi�sto�ści�nie�ist�nie�ją�obec�nie�do�-
wo�dy,� że� sa�mo� le�cze�nie� chi�rur�gicz�ne� mo�że� ogra�ni�czyć
na�ra�sta�nie� krwia�ka.� Oczy�wi�ście� w ce�lu� wy�ja�śnie�nia� ro�li�
me�tod� chi�rur�gicz�nych� w le�cze�niu� sa�mo�ist�ne�go� krwo�to�ku
śród�mó�zgo�we�go,� ko�niecz�ne� jest� prze�pro�wa�dze�nie� ba�dań
ukie�run�ko�wa�nych�bar�dziej�in�dy�wi�du�al�nie,�uwzględ�nia�ją�cych
ce�chy�cha�rak�te�ry�stycz�ne�pa�cjen�tów�i krwia�ka.�Na�ra�zie�za�bieg
chi�rur�gicz�ny�mógł�by�być�sto�so�wa�ny�ja�ko�uzu�peł�nie�nie�le�cze�-
nia�za�cho�waw�cze�go,�ma�ją�ce�go�na�ce�lu�po�pra�wę�wskaź�ni�ków
prze�ży�cia�i za�cho�wa�nia�sa�mo�dziel�no�ści,�do�wo�dy�po�pie�ra�ją�ce
to�po�stę�po�wa�nie�nie�są�zbyt�sil�ne�i dla�te�go�nie�moż�na�przed�-
sta�wić�ogól�nych�za�le�ceń�do�ty�czą�cych�chi�rur�gicz�nych�me�tod
za�po�bie�ga�nia�eks�pan�sji�krwia�ka.30,33�

LE CZE NIE ZA CHO WAW CZE
Dwa�głów�ne�czyn�ni�ki�pa�to�fi�zjo�lo�gicz�ne�zwią�za�ne�z po�więk�-

sza�niem�się�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go�ukie�run�ko�wa�ły�ba�da�czy
na�po�ten�cjal�ne�ce�le�le�cze�nia:�1) si�ła�na�pę�do�wa,�czy�li�wy�so�kie
ci�śnie�nie�tęt�ni�cze�krwi�i 2) utrzy�my�wa�nie�się�wy�cie�ku�krwi,�to
zna�czy�za�bu�rze�nia�krzep�nię�cia.�Dla�te�go�w prze�pro�wa�dzo�nych
ba�da�niach�kli�nicz�nych�oce�nia�no�na�stę�pu�ją�ce�me�to�dy�po�stę�-
po�wa�nia�za�cho�waw�cze�go:�le�cze�nie�ob�ni�ża�ją�ce�ci�śnie�nie�krwi,
po�da�wa�nie�an�ta�go�ni�stów�le�ków�prze�ciw�krze�pli�wych�i sto�so�-
wa�nie�środ�ków�he�mo�sta�tycz�nych.�

WY NI KI LE CZE NIA HI PO TEN SYJ NE GO
Ist�nie�ją�ca� od wie�lu� lat� teo�ria,� że� nad�ci�śnie�nie� tęt�ni�cze,

a wła�ści�wie�pod�wyż�szo�ne�ci�śnie�nie�skur�czo�we�krwi�(sy�sto�lic
blo�od�pres�su�re,�SBP)�jest�waż�ną�przy�czy�ną�eks�pan�sji�ogni�ska
krwo�tocz�ne�go,� skło�ni�ła� do prze�pro�wa�dze�nia� kil�ku� ba�dań.�
Jed�nak,�jak�już�wspo�mnia�no,�da�ne�na�te�mat�zna�cze�nia�nad�-
ci�śnie�nia� ja�ko� czyn�ni�ka� ry�zy�ka� na�wro�tu� krwa�wie�nia� by�ły
sprzecz�ne.1,24,34 Wy�ni�ki�ana�li�zy�re�tro�spek�tyw�nej�prze�pro�wa�-

dzo�nej�przez�Ohwa�ki�i wsp.,�obej�mu�ją�cej�76�pa�cjen�tów�z sa�-
mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym,�u któ�rych�wy�ko�na�-
no�ba�da�nie�to�mo�gra�fii�kom�pu�te�ro�wej�gło�wy�w 1 i 16 go�dzi�nie
(śred�nio)�od za�cho�ro�wa�nia�wy�ka�za�ły,�że�mak�sy�mal�ne�ci�śnie�-
nie�skur�czo�we�krwi�jest�nie�za�leż�nym�czyn�ni�kiem�ry�zy�ka�zwią�-
za�nym� z eks�pan�sją� krwia�ka,� a war�tość� gra�nicz�na,� ma�ją�ca
istot�ne�zna�cze�nie,�wy�no�si�ła�150 mm Hg.35 Mi�mo�że�ba�da�cze
de�fi�nio�wa�li�po�więk�sze�nie�się�krwia�ka�ja�ko�wzrost�je�go�ob�ję�to�-
ści�w dru�gim�ba�da�niu�o ≥140%�lub�≥12,5�cm3 w sto�sun�ku
do war�to�ści� wyj�ścio�wej,� de�fi�ni�cja� ogra�ni�cze�nia� wcze�snej�
eks�pan�sji�krwia�ka�jest�skąd�inąd�po�dob�na�do de�fi�ni�cji�au�to�-
rów�ni�niej�sze�go�do�nie�sie�nia,�a po�pu�la�cja�pa�cjen�tów�po�rów�-
ny�wal�na�z tą�ob�ję�tą�w ko�lej�no�przed�sta�wio�nych�ba�da�niach.
W in�nym�ba�da�niu�re�tro�spek�tyw�nym�wy�ka�za�no,�że�war�tość
roz�kur�czo�we�go�ci�śnie�nia�krwi�w cią�gu�pierw�szych�24�go�dzin
od za�cho�ro�wa�nia�by�ła�ele�men�tem�de�cy�du�ją�cym,�a re�duk�cja
skur�czo�we�go� ci�śnie�nia� o 15%� (to� jest� SBP� <140 mm Hg,�
ci�śnie�nie�roz�kur�czo�we�<80 mm Hg)�zwią�za�na�by�ła�z ogra�ni�-
cze�niem�eks�pan�sji�krwia�ka,�któ�ra�jed�nak�by�ła�de�fi�nio�wa�na�ja�-
ko�„ostra”,� je�że�li�do�cho�dzi�ło�do niej�w cią�gu�2�ty�go�dni�(!)
od wy�stą�pie�nia�ob�ja�wów�cho�ro�by.36

Ostat�nio� opu�bli�ko�wa�no� wy�ni�ki� naj�więk�sze�go� ran�do�-
mi�zo�wa�ne�go�ba�da�nia�IN�TE�RACT�(IN�TEn�si�ve�blo�od�pres�su�re�
Re�duc�tion�In�Acu�te�Ce�re�bral�he�mor�r�ha�ge�Trial),�w któ�rym
oce�nia�no� wpływ� le�cze�nia� hi�po�ten�syj�ne�go� u 404� pa�cjen-
tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym�i po�rów�ny�-
wa�no�wy�ni�ki� in�ten�syw�ne�go�(do�ce�lo�we�SBP�≤140 mm Hg)
i opar�te�go�na�do�tych�cza�so�wych�wy�tycz�nych�(do�ce�lo�we�SBP
≤180 mm Hg)�ob�ni�ża�nia�ci�śnie�nia�krwi�w pierw�szych�6�go�dzi�-
nach� od za�cho�ro�wa�nia.� Wy�ni�ki� ba�da�nia� po�twier�dzi�ły� bez-
pie�czeń�stwo�ta�kie�go�po�stę�po�wa�nia,�je�go�wy�ko�nal�ność�i ten�-
den�cję�do ogra�ni�cza�nia�eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go,�nie
wy�ka�za�ły�jed�nak�róż�ni�cy�wy�ni�ków�koń�co�wych�le�cze�nia�w oby�-
dwu�gru�pach�pa�cjen�tów.6 In�nym�ba�da�niem�pro�spek�tyw�nym
do�ty�czą�cym�te�go�pro�ble�mu�jest�ba�da�nie�ATACH�(An�ti�hy�per�-
ten�si�ve�Tre�at�ment�of�Acu�te�Ce�re�bral�He�mor�r�ha�ge),�w któ�rym
60�pa�cjen�tom�ze�zlo�ka�li�zo�wa�nym�nad�na�mio�to�wo,�pła�to�wym,
sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym�i ci�śnie�niem�skur�-
czo�wym�krwi�>170 mm Hg,�w cią�gu�6�go�dzin�od za�cho�ro�-
wa�nia� po�da�wa�no� do�żyl�nie� ni�kar�dy�pi�nę� w ce�lu� osią�gnię-
cia�war�to�ści�ci�śnie�nia�krwi�w na�stę�pu�ją�cych�za�kre�sach:�(1)�
od�170�do 200 mm Hg�(n=18),�(2)�od 140�do�170 mm Hg
(n=20)�i (3)�od 110�do 140 mm Hg�(n=22).37 Fa�za�I te�go�ba�-
da�nia,�w któ�rej�pró�bo�wa�no�okre�ślić�wła�ści�wą�daw�kę�le�ku,�po�-
twier�dzi�ła� bez�pie�czeń�stwo� i wy�ko�nal�ność� te�go� spo�so�bu
po�stę�po�wa�nia.� Au�to�rzy� oce�nia�li� rów�nież� po�więk�sza�nie� się
ogni�ska�krwo�tocz�ne�go,�okre�ślo�ne�na�pod�sta�wie�ba�da�nia�to�-
mo�gra�ficz�ne�go�ja�ko�wzrost�ob�ję�to�ści�krwia�ka�o >33%�w cią�-
gu�24�go�dzin�od za�cho�ro�wa�nia.�Zja�wi�sko�to�ob�ser�wo�wa�no
u 33%� ba�da�nych� (z ci�śnie�niem� krwi� w za�kre�sie� 1),� 15%�
(za�kres�2)�i 22%�(za�kres�3).�Jed�nak�ba�da�nie�to�nie�by�ło�za�pla�-
no�wa�ne�głów�nie�pod�ką�tem�oce�ny�eks�pan�sji�krwia�ka�i nie
mia�ło�wy�star�cza�ją�cej�si�ły�do ana�li�zy�te�go�po�wi�kła�nia,�na�to�-
miast�w gru�pie�pa�cjen�tów,�u któ�rych�osią�gnię�to�za�kres 3�war�-
to�ści�ci�śnie�nia�krwi�stwier�dzo�no�istot�ną�licz�bę�nie�po�wo�dzeń
te�ra�pii.�Wszyst�kie�te�ob�ser�wa�cje�znacz�nie�utrud�nia�ją�in�ter�pre�-
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miał�war�to�ści�do�dat�niej�w wię�cej�niż�jed�nym�ba�da�niu.�Czyn�-
ni�ki�pre�dyk�cyj�ne�nieza�apro�bo�wa�ne�bądź�niepo�twier�dzo�ne
w ba�da�niach�pro�spek�tyw�nych�od�no�szą�się�za�rów�no�do�pa�-
cjen�tów,�jak�i ele�men�tów�le�cze�nia�(ob�ję�tość�krwia�ka,�za�ję�cie
ukła�du�ko�mo�ro�we�go,�wcze�sne�po�gor�sze�nie�sta�nu�neu�ro�lo�-
gicz�ne�go,� le�cze�nie� z uży�ciem�re�kom�bi�no�wa�ne�go�czyn�ni�ka
krzep�nię�cia VIIa,�ła�god�ne�le�cze�nie�nad�ci�śnie�nia�tęt�ni�cze�go),
cech� ra�dio�lo�gicz�nych� (krót�szy� od�stęp� mię�dzy� po�cząt�kiem
cho�ro�by� a wy�ko�na�niem� pierw�sze�go� ba�da�nia� TK,� he�te�ro-
gen�ność�gę�sto�ści�krwia�ka�w ba�da�niu�to�mo�gra�ficz�nym�wy�ko�-
na�nym�przy�przy�ję�ciu�pa�cjen�ta�do szpi�ta�la,�obec�ność�punk�-
to�wych� wzmac�nia�ją�cych� się� ognisk� [spot� sign]� w ba�da�niu
an�gio�gra�fii�TK)�i pa�ra�me�trów�la�bo�ra�to�ryj�nych�(zmniej�szo�na
ak�tyw�ność�pły�tek�krwi,�pod�wyż�szo�ne�stę�że�nie�in�ter�leu�ki�ny 6
i fi�bro�nek�ty�ny�ko�mór�ko�wej).�Sprzecz�ne�wy�ni�ki�ob�ser�wo�wa�-
no� w przy�pad�ku� pod�wyż�szo�ne�go� stę�że�nia� D-di�me�rów� we
krwi�14,17,22 i wcze�śniej�sze�go�sto�so�wa�nia�pre�pa�ra�tów�pły�tek
krwi.10,14,24 Ten�ostat�ni�ele�ment�zo�stał�opi�sa�ny�ja�ko�czyn�nik
ry�zy�ka�po�więk�sze�nia�się�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go�u 188�pa�cjen�-
tów� z sa�mo�ist�nym� krwo�to�kiem� śród�mó�zgo�wy� le�czo�nych
w cią�gu�24�go�dzin�kwa�sem�tra�kek�sa�mo�wym�i le�ka�mi�prze�ciw�-
nad�ci�śnie�nio�wy�mi,�do�kład�ny�czas�wy�ko�na�nia�ba�da�nia�to�mo�-
gra�ficz�ne�go�nie�był� jed�nak�okre�ślo�ny�w tych�ba�da�niach.23

Po�nad�to�wy�ni�ki�do�dat�ko�we�go�ba�da�nia�re�tro�spek�tyw�ne�go�wy�-
ka�za�ły,�że�rów�nież�wy�na�czy�nie�nie�środ�ka�kon�tra�sto�we�go�w ba�-
da�niu�an�gio�gra�fii�TK�wy�ko�na�nym�w chwi�li�przy�ję�cia�pa�cjen�ta
do szpi�ta�la�(spot�sign)�sta�no�wi�czyn�nik�pre�dyk�cyj�ny�eks�pan�-
sji�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go,24 roz�sze�rzo�ny�ostat�nio�w for�mie
pro�po�no�wa�nej�punk�ta�cji�(spot�sign�sco�re)25 i ak�tu�al�nie�bę�dą�-
cy�przed�mio�tem�dal�szej�oce�ny�przez�au�to�rów�do�nie�sie�nia�i in�-
nych�ba�da�czy.26 Pod�su�mo�wu�jąc,�na�le�ży�pod�kre�ślić,�że�wie�le
ba�dań�oce�nia�ją�cych�czyn�ni�ki�pre�dyk�cyj�ne�róż�ni�się�w tak�waż�-
nych�aspek�tach,�jak�czas�wy�ko�na�nia�pierw�sze�go�ba�da�nia�to�-
mo�gra�ficz�ne�go,�okres�ob�ser�wa�cji�i de�fi�ni�cje�pro�gre�sji�ogni�ska
krwo�tocz�ne�go.�Dla�te�go�ko�niecz�na�jest�dal�sza�sys�te�ma�tycz�na
i po�rów�naw�cza�oce�na�przy�dat�no�ści�tych�czyn�ni�ków,�po�nie�waż
mo�gła�by�ona�za�po�biec�opóź�nie�niu�wdro�że�nia�od�po�wied�niej
te�ra�pii,�a tak�że�wpły�wać�na�oce�nę�ro�ko�wa�nia�lub�po�dej�mo�-
wa�nie�de�cy�zji�o prze�rwa�niu�le�cze�nia.

Metody terapeutyczne mające na celu
ograniczenie ekspansji ogniska
krwotocznego
Me�to�dy�te�ra�peu�tycz�ne�ma�ją�ce�na�ce�lu�ogra�ni�cze�nie�eks�pan�sji
ogni�ska�krwo�tocz�ne�go�moż�na�po�dzie�lić�na�chi�rur�gicz�ne�i nie�-
chi�rur�gicz�ne,�przy�czym�obie�te�opcje�uzu�peł�nia�ją�się�na�wza�-
jem.

PO STĘ PO WA NIE CHI RUR GICZ NE
W od�nie�sie�niu�do ogra�ni�cze�nia�roz�prze�strze�nia�nia�się�ogni�-

ska�krwo�tocz�ne�go,�ce�le�in�ter�wen�cji�chi�rur�gicz�nej�są�na�stę�pu�-
ją�ce:�usu�nię�cie�źró�dła�krwo�to�ku,�za�ta�mo�wa�nie�krwa�wie�nia
i eli�mi�na�cja�skut�ków�dzia�ła�nia�pro�duk�tów�roz�pa�du�krwi.�Wy�-

ko�na�nie�je�dy�nie�za�bie�gu�usu�nię�cia�krwi��przez�otwar�tą�kra�nio�-
to�mię� lub� aspi�ra�cję� ste�reo�tak�tycz�ną,� czy�li� re�duk�cja� ma�sy
krwia�ka,�nie�mo�że�być�trak�to�wa�na�ja�ko�me�to�da�ogra�ni�cze�nia
eks�pan�sji�krwo�to�ku.�Cho�ciaż�moż�na�ar�gu�men�to�wać,�że�usu�-
nię�cie�krwi�pro�wa�dzi�do eli�mi�na�cji�szko�dli�wych�czyn�ni�ków
na�si�la�ją�cych� dal�sze� krwa�wie�nie,� bądź� umoż�li�wia� do�stęp
do źró�dła�krwa�wie�nia,�aspek�ty�te�nie�by�ły�pod�da�ne�oce�nie
i ana�li�zo�wa�ne�w więk�szo�ści�prze�pro�wa�dzo�nych�do tej�po�ry
ba�dań�do�ty�czą�cych�chi�rur�gicz�ne�go�le�cze�nia�krwo�to�ku�śród�-
mó�zgo�we�go.�Ko�lej�nym�pro�ble�mem�jest�fakt,�że�w więk�szo�ści
ba�dań�do�ty�czą�cych�le�cze�nia�chi�rur�gicz�ne�go�nie�iden�ty�fi�ku�je
się�wcze�snej�eks�pan�sji�krwo�to�ku�bądź�też�nie�włą�cza�się�wy�-
star�cza�ją�co� wcze�śnie� od�po�wied�niej� licz�by� pa�cjen�tów,� aby
moż�na�by�ło�wy�cią�gnąć�wnio�ski�na�te�mat�ogra�ni�cze�nia�roz�-
prze�strze�nia�nia�się�krwia�ka�zgod�nie�z de�fi�ni�cja�mi�przy�ję�ty�mi
przez�au�to�rów.�Mor�gen�stern�i wsp.�prze�pro�wa�dzi�li�dwa�ma�łe
ba�da�nia,�ma�ją�ce�na�ce�lu�usta�le�nie�wła�ści�we�go�cza�su�prze�pro�-
wa�dze�nia�za�bie�gu�in�ter�wen�cyj�ne�go.�Pierw�sze�ba�da�nie�wy�ka�za�-
ło� lep�sze� wy�ni�ki� le�cze�nia� u tych� pa�cjen�tów,� któ�rzy� by�li
ope�ro�wa�ni�w cią�gu�12 go�dzin�od po�cząt�ku�cho�ro�by.27�Jed�nak
w ko�lej�nym� ba�da�niu,� z 4-go�dzin�nym� oknem� cza�so�wym,
stwier�dzo�no� wyż�szą� śmier�tel�ność� cho�rych� spo�wo�do�wa�ną
więk�szą�częstością�na�wro�tu�krwa�wie�nia.28 Nie�jest�jed�nak�ja�-
sne,�czy�na�wy�ni�ki�te�wpły�wa�ła�wcze�sna�eks�pan�sja�ogni�ska
krwo�tocz�ne�go.�Zmniej�sze�nie�ci�śnie�nia�tkan�ki�peł�nią�cej�w tym
wcze�snym� sta�dium� cho�ro�by� ro�lę� tam�po�nu,� mo�że�
po�wo�do�wać�na�wrót�krwa�wie�nia.�Dla�te�go�nie�któ�rzy�au�to�rzy
ja�ko�obie�cu�ją�cą�al�ter�na�ty�wę�roz�wa�ża�ją�po�łą�cze�nie�we�wcze�-
snym�okre�sie�cho�ro�by�le�cze�nia�he�mo�sta�tycz�ne�go�z le�cze�niem
chi�rur�gicz�nym.29 Wy�ni�ki�ba�da�nia�Sur�gi�cal�Trial�in�In�tra�Ce�re�-
bral�He�mor�r�ha�ge�(STICH),�ak�tu�al�nie�naj�więk�sze�go�pro�spek�-
tyw�ne�go� ba�da�nia� do�ty�czą�ce�go� chi�rur�gicz�ne�go� le�cze�nia
sa�mo�ist�ne�go� krwo�to�ku� śród�mó�zgo�we�go,� w któ�rym� nie�
wy�ka�za�no�ko�rzyst�nych�wy�ni�ków�koń�co�wych�le�cze�nia�ope�ra�-
cyj�ne�go,�prze�wyż�sza�ją�cych�sku�tecz�ność�po�stę�po�wa�nia�za�cho�-
waw�cze�go,�nie�mo�gą�być�od�no�szo�ne�do kwe�stii�ogra�ni�cza�nia
wcze�snej�eks�pan�sji�krwa�wie�nia.�Przy�oknie�cza�so�wym�wy�no�-
szą�cym�96 go�dzin,�śred�ni�czas�od wy�stą�pie�nia�uda�ru�do prze�-
pro�wa�dze�nia� za�bie�gu� chi�rur�gicz�ne�go� u ba�da�nych� wy�no�sił
30 go�dzin,�czy�li�prze�kra�czał�okres,�w któ�rym�w więk�szo�ści
przy�pad�ków�do�cho�dzi�do eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go.
Co�wię�cej,�w ba�da�niu�tym�nie�oce�nia�no�szcze�gól�nie�na�ra�sta�-
nia�krwo�to�ku,�a le�cze�nie�chi�rur�gicz�ne�(w 75%�przy�pad�ków
me�to�dą�kra�nio�to�mii)�ukie�run�ko�wa�ne�by�ło�głów�nie�na�zmniej�-
sze�nie� efek�tu� ma�sy� i ci�śnie�nia� we�wnątrz�czasz�ko�we�go.�
Ze� wzglę�du� na� po�dob�ne� okno� cza�so�we,� ko�lej�ne� ba�da�nie
STICH�-II z udzia�łem� pa�cjen�tów� z pła�to�wym� sa�mo�ist�nym
krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym,�nie�obej�mu�ją�cym�ukła�du�ko�-
mo�ro�we�go�mó�zgu,�praw�do�po�dob�nie�rów�nież�nie�od�po�wie
na�py�ta�nie�o sku�tecz�ność�le�cze�nia�chi�rur�gicz�ne�go�ja�ko�me�to�-
dy�ogra�ni�cza�nia�eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go.30 W od�nie�-
sie�niu� do po�więk�sza�nia� się� krwia�ka� bar�dziej� in�te�re�su�ją�ca
mo�gła�by�być�tech�ni�ka�chi�rur�gii�en�do�sko�po�wej,�któ�ra�zmniej�-
sza�ła�by�ry�zy�ko�krwa�wie�nia�ja�tro�gen�ne�go�we�wcze�snej,�mniej
sta�bil�nej�fa�zie�cho�ro�by�oraz�po�łą�cze�nie�ko�agu�la�cji�są�czą�cych
na�czyń�z ewa�ku�acją�krwia�ka.�Nie�mniej�jed�nak�da�ne�na�ten�

28-37_steiner:kpd 2010-07-12 14:09 Page 32

33Tom 5 Nr 4 2010 • Neurologia po Dyplomie

CHOROBY NACZYNIOWE

Metody ograniczania powiększania się ogniska krwotocznego

te�mat� są� bar�dzo� ogra�ni�czo�ne.� Wy�ni�ki� prze�pro�wa�dzo�ne�go
20 lat�te�mu�ma�łe�go�pro�spek�tyw�ne�go�ba�da�nia�ran�do�mi�zo�wa�-
ne�go�z udzia�łem�100 pa�cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem
śród�mó�zgo�wym,�po�rów�nu�ją�ce�go�sku�tecz�ność�tech�ni�ki�en�do�-
sko�po�wej�i le�cze�nia�za�cho�waw�cze�go,�wy�ka�za�ły�lep�sze�wy�ni�ki
koń�co�we�i mniej�szą�śmier�tel�ność�u cho�rych�le�czo�nych�en�do�-
sko�po�wo�w cią�gu�48 go�dzin�od za�cho�ro�wa�nia.31 Ostat�nio,
Cho�i wsp.�wpro�wa�dzi�li�ska�lę�punk�to�wą�dla�krwo�to�ku�do�ją�-
der�pod�sta�wy�i osza�co�wa�li�jej�war�tość�pre�dyk�cyj�ną�na�pod�sta�-
wie� oce�ny� wy�ni�ków� le�cze�nia� me�to�dą� en�do�sko�po�wą� lub
za�cho�waw�czą�u 226 pa�cjen�tów.32 Au�to�rzy�wy�wnio�sko�wa�li,�że
śred�nia� zmo�dy�fi�ko�wa�na� war�tość� punk�to�wa� u pa�cjen�tów
z krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym,�wy�no�szą�ca�od 2�do�4�(opar�ta
na�punk�ta�cji�w ska�li�śpiącz�ki�Glas�gow,�ob�ję�to�ści�krwia�ka�śród�-
mó�zgo�we�go�i obec�no�ści�krwa�wie�nia�do�ko�mo�ro�we�go�lub�wo�-
do�gło�wia)� wska�zu�je� na� prze�wa�gę� le�cze�nia� chi�rur�gicz�ne�go
tech�ni�ką�en�do�sko�po�wą�pod�wzglę�dem�po�pra�wy�funk�cjo�nal�-
nej� czy� re�duk�cji� śmier�tel�no�ści.� Nie�ste�ty,� ze� wzglę�du� na�
róż�ni�ce�do�ty�czą�ce�tech�nik�chi�rur�gicz�nych,�do�ku�men�ta�cji�ra�-
dio�lo�gicz�nej�i cza�su�wdra�ża�nia�le�cze�nia�we�wspo�mnia�nych�wy�-
żej� ba�da�niach� oce�nia�ją�cych� le�cze�nie� me�to�dą� chi�rur�gicz�ną
trud�ne,�je�śli�nie�nie�moż�li�we,�jest�wy�cią�ga�nie�ja�kich�kol�wiek
wnio�sków�na�te�mat�sku�tecz�no�ści�ogra�ni�cza�nia�eks�pan�sji�ogni�-
ska�krwo�tocz�ne�go.�W rze�czy�wi�sto�ści�nie�ist�nie�ją�obec�nie�do�-
wo�dy,� że� sa�mo� le�cze�nie� chi�rur�gicz�ne� mo�że� ogra�ni�czyć
na�ra�sta�nie� krwia�ka.� Oczy�wi�ście� w ce�lu� wy�ja�śnie�nia� ro�li�
me�tod� chi�rur�gicz�nych� w le�cze�niu� sa�mo�ist�ne�go� krwo�to�ku
śród�mó�zgo�we�go,� ko�niecz�ne� jest� prze�pro�wa�dze�nie� ba�dań
ukie�run�ko�wa�nych�bar�dziej�in�dy�wi�du�al�nie,�uwzględ�nia�ją�cych
ce�chy�cha�rak�te�ry�stycz�ne�pa�cjen�tów�i krwia�ka.�Na�ra�zie�za�bieg
chi�rur�gicz�ny�mógł�by�być�sto�so�wa�ny�ja�ko�uzu�peł�nie�nie�le�cze�-
nia�za�cho�waw�cze�go,�ma�ją�ce�go�na�ce�lu�po�pra�wę�wskaź�ni�ków
prze�ży�cia�i za�cho�wa�nia�sa�mo�dziel�no�ści,�do�wo�dy�po�pie�ra�ją�ce
to�po�stę�po�wa�nie�nie�są�zbyt�sil�ne�i dla�te�go�nie�moż�na�przed�-
sta�wić�ogól�nych�za�le�ceń�do�ty�czą�cych�chi�rur�gicz�nych�me�tod
za�po�bie�ga�nia�eks�pan�sji�krwia�ka.30,33�

LE CZE NIE ZA CHO WAW CZE
Dwa�głów�ne�czyn�ni�ki�pa�to�fi�zjo�lo�gicz�ne�zwią�za�ne�z po�więk�-

sza�niem�się�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go�ukie�run�ko�wa�ły�ba�da�czy
na�po�ten�cjal�ne�ce�le�le�cze�nia:�1) si�ła�na�pę�do�wa,�czy�li�wy�so�kie
ci�śnie�nie�tęt�ni�cze�krwi�i 2) utrzy�my�wa�nie�się�wy�cie�ku�krwi,�to
zna�czy�za�bu�rze�nia�krzep�nię�cia.�Dla�te�go�w prze�pro�wa�dzo�nych
ba�da�niach�kli�nicz�nych�oce�nia�no�na�stę�pu�ją�ce�me�to�dy�po�stę�-
po�wa�nia�za�cho�waw�cze�go:�le�cze�nie�ob�ni�ża�ją�ce�ci�śnie�nie�krwi,
po�da�wa�nie�an�ta�go�ni�stów�le�ków�prze�ciw�krze�pli�wych�i sto�so�-
wa�nie�środ�ków�he�mo�sta�tycz�nych.�

WY NI KI LE CZE NIA HI PO TEN SYJ NE GO
Ist�nie�ją�ca� od wie�lu� lat� teo�ria,� że� nad�ci�śnie�nie� tęt�ni�cze,

a wła�ści�wie�pod�wyż�szo�ne�ci�śnie�nie�skur�czo�we�krwi�(sy�sto�lic
blo�od�pres�su�re,�SBP)�jest�waż�ną�przy�czy�ną�eks�pan�sji�ogni�ska
krwo�tocz�ne�go,� skło�ni�ła� do prze�pro�wa�dze�nia� kil�ku� ba�dań.�
Jed�nak,�jak�już�wspo�mnia�no,�da�ne�na�te�mat�zna�cze�nia�nad�-
ci�śnie�nia� ja�ko� czyn�ni�ka� ry�zy�ka� na�wro�tu� krwa�wie�nia� by�ły
sprzecz�ne.1,24,34 Wy�ni�ki�ana�li�zy�re�tro�spek�tyw�nej�prze�pro�wa�-

dzo�nej�przez�Ohwa�ki�i wsp.,�obej�mu�ją�cej�76�pa�cjen�tów�z sa�-
mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym,�u któ�rych�wy�ko�na�-
no�ba�da�nie�to�mo�gra�fii�kom�pu�te�ro�wej�gło�wy�w 1 i 16 go�dzi�nie
(śred�nio)�od za�cho�ro�wa�nia�wy�ka�za�ły,�że�mak�sy�mal�ne�ci�śnie�-
nie�skur�czo�we�krwi�jest�nie�za�leż�nym�czyn�ni�kiem�ry�zy�ka�zwią�-
za�nym� z eks�pan�sją� krwia�ka,� a war�tość� gra�nicz�na,� ma�ją�ca
istot�ne�zna�cze�nie,�wy�no�si�ła�150 mm Hg.35 Mi�mo�że�ba�da�cze
de�fi�nio�wa�li�po�więk�sze�nie�się�krwia�ka�ja�ko�wzrost�je�go�ob�ję�to�-
ści�w dru�gim�ba�da�niu�o ≥140%�lub�≥12,5�cm3 w sto�sun�ku
do war�to�ści� wyj�ścio�wej,� de�fi�ni�cja� ogra�ni�cze�nia� wcze�snej�
eks�pan�sji�krwia�ka�jest�skąd�inąd�po�dob�na�do de�fi�ni�cji�au�to�-
rów�ni�niej�sze�go�do�nie�sie�nia,�a po�pu�la�cja�pa�cjen�tów�po�rów�-
ny�wal�na�z tą�ob�ję�tą�w ko�lej�no�przed�sta�wio�nych�ba�da�niach.
W in�nym�ba�da�niu�re�tro�spek�tyw�nym�wy�ka�za�no,�że�war�tość
roz�kur�czo�we�go�ci�śnie�nia�krwi�w cią�gu�pierw�szych�24�go�dzin
od za�cho�ro�wa�nia�by�ła�ele�men�tem�de�cy�du�ją�cym,�a re�duk�cja
skur�czo�we�go� ci�śnie�nia� o 15%� (to� jest� SBP� <140 mm Hg,�
ci�śnie�nie�roz�kur�czo�we�<80 mm Hg)�zwią�za�na�by�ła�z ogra�ni�-
cze�niem�eks�pan�sji�krwia�ka,�któ�ra�jed�nak�by�ła�de�fi�nio�wa�na�ja�-
ko�„ostra”,� je�że�li�do�cho�dzi�ło�do niej�w cią�gu�2�ty�go�dni�(!)
od wy�stą�pie�nia�ob�ja�wów�cho�ro�by.36

Ostat�nio� opu�bli�ko�wa�no� wy�ni�ki� naj�więk�sze�go� ran�do�-
mi�zo�wa�ne�go�ba�da�nia�IN�TE�RACT�(IN�TEn�si�ve�blo�od�pres�su�re�
Re�duc�tion�In�Acu�te�Ce�re�bral�he�mor�r�ha�ge�Trial),�w któ�rym
oce�nia�no� wpływ� le�cze�nia� hi�po�ten�syj�ne�go� u 404� pa�cjen-
tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym�i po�rów�ny�-
wa�no�wy�ni�ki� in�ten�syw�ne�go�(do�ce�lo�we�SBP�≤140 mm Hg)
i opar�te�go�na�do�tych�cza�so�wych�wy�tycz�nych�(do�ce�lo�we�SBP
≤180 mm Hg)�ob�ni�ża�nia�ci�śnie�nia�krwi�w pierw�szych�6�go�dzi�-
nach� od za�cho�ro�wa�nia.� Wy�ni�ki� ba�da�nia� po�twier�dzi�ły� bez-
pie�czeń�stwo�ta�kie�go�po�stę�po�wa�nia,�je�go�wy�ko�nal�ność�i ten�-
den�cję�do ogra�ni�cza�nia�eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go,�nie
wy�ka�za�ły�jed�nak�róż�ni�cy�wy�ni�ków�koń�co�wych�le�cze�nia�w oby�-
dwu�gru�pach�pa�cjen�tów.6 In�nym�ba�da�niem�pro�spek�tyw�nym
do�ty�czą�cym�te�go�pro�ble�mu�jest�ba�da�nie�ATACH�(An�ti�hy�per�-
ten�si�ve�Tre�at�ment�of�Acu�te�Ce�re�bral�He�mor�r�ha�ge),�w któ�rym
60�pa�cjen�tom�ze�zlo�ka�li�zo�wa�nym�nad�na�mio�to�wo,�pła�to�wym,
sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym�i ci�śnie�niem�skur�-
czo�wym�krwi�>170 mm Hg,�w cią�gu�6�go�dzin�od za�cho�ro�-
wa�nia� po�da�wa�no� do�żyl�nie� ni�kar�dy�pi�nę� w ce�lu� osią�gnię-
cia�war�to�ści�ci�śnie�nia�krwi�w na�stę�pu�ją�cych�za�kre�sach:�(1)�
od�170�do 200 mm Hg�(n=18),�(2)�od 140�do�170 mm Hg
(n=20)�i (3)�od 110�do 140 mm Hg�(n=22).37 Fa�za�I te�go�ba�-
da�nia,�w któ�rej�pró�bo�wa�no�okre�ślić�wła�ści�wą�daw�kę�le�ku,�po�-
twier�dzi�ła� bez�pie�czeń�stwo� i wy�ko�nal�ność� te�go� spo�so�bu
po�stę�po�wa�nia.� Au�to�rzy� oce�nia�li� rów�nież� po�więk�sza�nie� się
ogni�ska�krwo�tocz�ne�go,�okre�ślo�ne�na�pod�sta�wie�ba�da�nia�to�-
mo�gra�ficz�ne�go�ja�ko�wzrost�ob�ję�to�ści�krwia�ka�o >33%�w cią�-
gu�24�go�dzin�od za�cho�ro�wa�nia.�Zja�wi�sko�to�ob�ser�wo�wa�no
u 33%� ba�da�nych� (z ci�śnie�niem� krwi� w za�kre�sie� 1),� 15%�
(za�kres�2)�i 22%�(za�kres�3).�Jed�nak�ba�da�nie�to�nie�by�ło�za�pla�-
no�wa�ne�głów�nie�pod�ką�tem�oce�ny�eks�pan�sji�krwia�ka�i nie
mia�ło�wy�star�cza�ją�cej�si�ły�do ana�li�zy�te�go�po�wi�kła�nia,�na�to�-
miast�w gru�pie�pa�cjen�tów,�u któ�rych�osią�gnię�to�za�kres 3�war�-
to�ści�ci�śnie�nia�krwi�stwier�dzo�no�istot�ną�licz�bę�nie�po�wo�dzeń
te�ra�pii.�Wszyst�kie�te�ob�ser�wa�cje�znacz�nie�utrud�nia�ją�in�ter�pre�-
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ta�cję�da�nych�na�te�mat�wpły�wu�le�cze�nia�hi�po�ten�syj�ne�go�na
eks�pan�sję�krwia�ka.�Au�to�rzy�sto�ją�na�sta�no�wi�sku,�że�w po�łą�-
cze�niu�z wy�ni�ka�mi�ba�da�nia�IN�TE�RACT,�ich�ob�ser�wa�cje�two�rzą
pod�sta�wę�do�prze�pro�wa�dze�nia�więk�szych�ba�dań�ran�do�mi�zo�-
wa�nych,�ma�ją�cych�na�ce�lu�po�rów�na�nie�in�ten�syw�ne�go�(do�ce�-
lo�we�SBP�<140 mm Hg)�i stan�dar�do�we�go�(do�ce�lo�we�SBP
<180 mm Hg)�le�cze�nia�hi�po�ten�syj�ne�go�za�po�mo�cą�do�żyl�ne�-
go�po�da�wa�nia�ni�kar�dy�pi�ny�w cią�gu�3�go�dzin�od za�cho�ro�wa�-
nia.�W mniej�szym,�pro�spek�tyw�nym�ba�da�niu�kon�tro�lo�wa�nym
obej�mu�ją�cym�42�pa�cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�-
mó�zgo�wym38 oce�nia�no�rów�nież�moż�li�wość�in�ten�syw�nej�re�-
duk�cji� ci�śnie�nia�krwi�po�ni�żej�war�to�ści� śred�nie�go�ci�śnie�nia
tęt�ni�cze�go�wy�no�szą�cej�110�mm Hg.�

Ma�jąc�na�uwa�dze�nie�znacz�ny�wpływ�le�ków�hi�po�ten�syj�nych
na�ogra�ni�cze�nie�po�więk�sza�nia�się�roz�mia�ru�krwia�ka�w ogól�-
nym� sła�bym� lub� nie�jed�no�znacz�nym� kon�tek�ście� do�wo�dów
i uwzględ�nia�jąc�fakt,�że�(1)�au�to�re�gu�la�cja�krą�że�nia�mó�zgo�we�-
go�jest�czę�sto�za�cho�wa�na�w�ostrej�fa�zie�(w prze�ci�wień�stwie
do fa�zy� po�do�stre�j39)� sa�mo�ist�ne�go� krwo�to�ku� śród�mó�zgo�-
we�go�oraz�że�(2)�u pa�cjen�tów�z nad�ci�śnie�niem�in�ten�syw�ne�le�-
cze�nie� hi�po�ten�syj�ne� teo�re�tycz�nie� po�cią�ga� za� so�bą� ry�zy�ko�
nie�do�krwie�nia�mó�zgu,�wy�da�je�się�obec�nie�uza�sad�nio�ne�po�-
stę�po�wa�nie�we�dług�ist�nie�ją�cych�wy�tycz�nych�i ostroż�ne�ob�ni�-
ża�nie�ci�śnie�nia�krwi.40,41

SKUTECZNOŚĆ LECZENIA ODWRACAJĄCEGO DZIAŁANIE LEKÓW
PRZECIWKRZEPLIWYCH 

Sto�so�wa�nie�do�ust�nych�an�ty�ko�agu�lan�tów,�ta�kich�jak�war�fa�-
ry�na,�sta�no�wi�ra�czej�czyn�nik�sprzy�ja�ją�cy�niż�przy�czy�no�wy�po�-
wi�kłań� krwo�tocz�nych,16 zwią�za�ne� jest� nie� tyl�ko� z więk�szą
za�pa�dal�no�ścią�na�krwo�tok�śród�mó�zgo�wy,42 ale�w 27-54%�przy�-
pad�kó�w43 rów�nież�z po�więk�sza�niem�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go
po�24�go�dzi�nach�od wy�stą�pie�nia�ob�ja�wów,�czy�li�po�okre�sie,
któ�ry� zgod�nie� z de�fi�ni�cją� au�to�rów� od�po�wia�da� wcze�snej�
eks�pan�sji�krwia�ka.�Ob�ser�wa�cje�te�mo�gły�by�przy�naj�mniej�czę�-
ścio�wo�wy�ja�śniać�istot�ny�wzrost�śmier�tel�no�ści�do 70%�u pa�-
cjen�tów� z krwo�to�kiem� śród�mó�zgo�wym� przyj�mu�ją�cych
do�ust�ne� le�ki�prze�ciw�krze�pli�we.43-45 Eks�per�ci� są�zgod�ni�co
do te�go,�że�dzia�ła�nie�an�ty�ko�agu�lan�tów�po�win�no�być�w tych
przy�pad�kach�szyb�ko�od�wró�co�ne,�ale�opi�nie�na�te�mat�spo�so�-
bu�po�stę�po�wa�nia�znacz�nie�się�róż�nią.15 Ogól�nie�przy�ję�ta�jest
za�sa�da� od�sta�wia�nia� do�ust�nych� an�ta�go�ni�stów� wi�ta�mi�ny K�
i su�ple�men�ta�cja�tej�wi�ta�mi�ny,�ale�sa�mo�to�dzia�ła�nie�nie�jest
wy�star�cza�ją�ce�dla�szyb�kiej�nor�ma�li�za�cji�pa�ra�me�trów�krzep�nię�-
cia.46 Obec�nie�roz�wa�ża�się�moż�li�wo�ści�oraz�oce�nia�bez�pie�-
czeń�stwo� i sku�tecz�ność� sto�so�wa�nia� skon�cen�tro�wa�nych
czyn�ni�ków�krzep�nię�cia�za�leż�nych�od pro�trom�bi�ny�(kon�cen�-
trat�kom�plek�su�pro�trom�bi�ny)�w po�rów�na�niu�z nie�skon�cen�-
tro�wa�nym� „świe�żo� mro�żo�nym� oso�czem”� i po�je�dyn�czy�mi
czyn�ni�ka�mi�krzep�nię�cia,�jak�re�kom�bi�no�wa�ny�czyn�nik�krzep�-
nię�cia�VIIa�(rFVIIa).�Ak�tu�al�ne�da�ne�do�ty�czą�ce�tych�kwe�stii�są
nie�spój�ne� i ja�kie�kol�wiek� kon�klu�zje� na� te�mat� pre�fe�ren�cji
któregokolwiek�czynnika�są�przed�wcze�sne.�Ostat�nio�roz�po�-
czę�ło�się�wie�lo�ośrod�ko�we,�ran�do�mi�zo�wa�ne�ba�da�nie�kon�tro�lo�-
wa�ne�INCH�(In�ter�na�tio�nal�nor�ma�li�zed�ra�tio�Nor�ma�li�za�tion�in
Co�uma�din�as�so�cia�ted�in�tra�ce�re�bral�He�mor�r�ha�ge),�ma�ją�ce�na

ce�lu� po�rów�na�nie� sku�tecz�no�ści� świe�żo� mro�żo�ne�go� oso�cza
i kon�cen�tra�tu�ze�spo�łu�pro�trom�bi�ny�oraz�wy�ja�śnie�nie�kwe�stii
wcze�snej� nor�ma�li�za�cji� wskaź�ni�ka� INR� (http://cli�ni�cal�-
trials.gov).�Obec�nie�moż�na�je�dy�nie�za�le�cić�od�sta�wia�nie�war�fa�-
ry�ny,�po�da�wa�nie�pa�cjen�tom�wi�ta�mi�ny�K�i szyb�kie�od�wra�ca�nie
dzia�ła�nia�prze�ciw�krze�pli�we�go�we�dług�ja�kie�go�kol�wiek�pro�to�-
ko�łu�usta�lo�ne�go�w da�nym�ośrod�ku.�

Na�te�mat�krwo�to�ku�śród�mó�zgo�we�go�zwią�za�ne�go�z le�cze�-
niem� he�pa�ry�ną� ist�nie�ją� je�dy�nie� da�ne� epi�de�mio�lo�gicz�ne,42

któ�re�są�nie�wy�star�cza�ją�ce�do po�par�cia�ogól�nych�za�le�ceń�do�-
ty�czą�cych�spo�so�bów�ogra�ni�cza�nia�eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�-
tocz�ne�go.� Dla�te�go� też� kli�ni�cy�stom� po�zo�sta�je� uza�sad�nio�ne
po�stę�po�wa�nie,� ma�ją�ce� na� ce�lu� nor�ma�li�za�cję� pa�ra�me�trów
krzep�nię�cia�z uży�ciem�siar�cza�nu�pro�ta�mi�ny.�Ma�ła�daw�ka�he�pa�-
ry�ny�sto�so�wa�na�w pro�fi�lak�ty�ce�za�krze�pi�cy�żył�głę�bo�kich�nie
wy�da�je�się�po�cią�gać�za�so�bą�ry�zy�ka�na�ra�sta�nia�zmian�krwo�-
tocz�nych.47

W przy�pad�ku�pa�cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�-
mó�zgo�wym�roz�wa�ża�no�sto�so�wa�nie�róż�nych�me�tod�le�cze�nia
he�mo�sta�tycz�ne�go.�Jed�nak�jak�do�tąd�sku�tecz�ność�więk�szo�ści
z nich� nie� by�ła� oce�nia�na� w więk�szych� ba�da�niach� kli�nicz�-
nych.23,48-50 Szcze�gól�nie� obie�cu�ją�cym� le�kiem� wy�da�wał� się
czyn�nik�rFVIIa.�W fa�zie 2b�ba�da�nia�z udzia�łem�399�pa�cjen�tów
au�to�rzy�te�go�do�nie�sie�nia�wy�ka�za�li�je�go�ko�rzyst�ny�wpływ�na
znacz�ne� ogra�ni�cze�nie� eks�pan�sji� ogni�ska� krwo�tocz�ne�go,�
po�pra�wę�wy�ni�ków�funk�cjo�nal�nych�i zmniej�sze�nie�śmier�tel�-
no�ści,�mi�mo�że�w gru�pie�otrzy�mu�ją�cej�naj�więk�szą�daw�kę�le�-
ku�160 μg/kg�ob�ser�wo�wa�no�istot�nie�więk�szą�licz�bę�tęt�ni�czych
in�cy�den�tów� za�krze�po�wo�-za�to�ro�wych.5 W fa�zie� III ba�da�nia
FAST� (Fac�tor� se�ven� for� Acu�te� he�mor�r�ha�gic� Stro�ke� Trial),
w któ�rej�wzię�ło�udział�816�pa�cjen�tów,�ba�da�ni�otrzy�my�wa�li
czyn�nik�rFVIIa�w daw�ce�20�lub�80 μg/kg�al�bo�pla�ce�bo.51 Wy�-
ni�ki�ba�da�nia�po�twier�dzi�ły�sku�tecz�ność�le�ku�w ha�mo�wa�niu�roz�-
prze�strze�nia�nia�się�zmian�krwo�tocz�nych,�jed�nak�efekt�ten�nie
miał�od�zwier�cie�dle�nia�kli�nicz�ne�go�za�rów�no�w za�kre�sie�wy�ni�-
ków�funk�cjo�nal�nych�pa�cjen�tów,�jak�i śmier�tel�no�ści.�Na�pod�-
sta�wie� ana�li�zy� post� hoc� au�to�rzy� ni�niej�sze�go� opra�co�wa�nia
wy�ka�za�li,� że� ogra�ni�cza�jąc� ba�da�ną� po�pu�la�cję� pa�cjen�tów
do cho�rych�z ogni�skiem�krwo�tocz�nym�śród�mó�zgo�wym�o ob�-
ję�to�ści�<60 ml� i do�ko�mo�ro�wym�<5 ml,�w wie�ku�<70 lat,
u któ�rych�le�cze�nie�wdro�żo�no�w cią�gu�2,5�go�dziny�od za�cho�-
ro�wa�nia,�moż�na�by�ło�uzy�skać�ko�rzyst�ne�wy�ni�ki�funk�cjo�nal�ne
nie� tyl�ko� w ba�da�niu� FAST,� ale� też� w fa�zie 2b� zbie�ra�nia�
da�nych.52 In�nym�wy�ja�śnie�niem�bra�ku�do�wo�du�na�kli�nicz�ną
sku�tecz�ność�le�ku�mo�że�być�fakt,�że�róż�ni�ca�do�ty�czą�ca�ogra�ni�-
cze�nia�na�ra�sta�nia�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go�po�mię�dzy�gru�pa�mi
le�czo�nych�pa�cjen�tów�by�ła�po�pro�stu�zbyt�ma�ła,�że�by�mo�gła
prze�kła�dać�się�na�wy�nik�kli�nicz�ny.�Te�róż�ni�ce�do�ty�czą�ce�ob�ję�-
to�ści�krwia�ka�w ba�da�niach�rVFVIIa�-ICH�-2b�i FAST�wa�ha�ją�się
w za�kre�sie�od 2�do 5�ml,�po�dob�nie�jak�w ba�da�niach�do�ty�czą�-
cych�róż�nych�me�tod�le�cze�nia,�ta�kich�jak�IN�TE�RACT�i CHANT
(Ce�re�bral�He�ma�to�ma�And�NXY�Tre�at�ment�trial,�zo�bacz�da�lej),
w któ�rych�rów�nież�nie�wy�ka�za�no�ko�rzy�ści�zwią�za�nych�z wy�ni�-
kiem� koń�co�wym� te�ra�pii.� Po�za� tym� zna�cze�nie� mo�że� mieć�
rów�nież�więk�szy�próg�bez�względ�nej�ob�ję�to�ści�ogni�ska�krwo�-
tocz�ne�go,�su�ge�ro�wa�nej�ja�ko�60�do 80 ml,�po�wy�żej�któ�rej�po�-
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pra�wa�kli�nicz�na�pa�cjen�ta�jest�ma�ło�praw�do�po�dob�na.2,53 Wy�ni�-
ki� tych� ba�dań� wska�zu�ją� na� ko�niecz�ność� prze�pro�wa�dze�nia�
ko�lej�nych� ba�dań� na� te�mat� sku�tecz�no�ści� czyn�ni�ka rFVIIa
z uwzględ�nie�niem�do�kład�niej�szych�kry�te�riów�włą�cze�nia,�zwią�-
za�nych�z oknem�cza�so�wym,�ob�ję�to�ścią�zmian�krwo�tocz�nych
śród�mó�zgo�wych�(i do�ko�mo�ro�wych)�oraz�wie�ku�pa�cjen�tów.

Przy szłe stra te gie po stę po wa nia 
Nie�ste�ty,� w ba�da�niach� kon�tro�lo�wa�nych� prak�tycz�nie� żad�na
„kla�sycz�na”�me�to�da�po�stę�po�wa�nia�w przy�pad�ku�krwo�to�ku
śród�mó�zgo�we�go�nie�oka�za�ła�się�ko�rzyst�na�pod�wzglę�dem�wy�-
ni�ku�koń�co�we�go�le�cze�nia,�co�by�ło�praw�do�po�dob�nie�spo�wo�-
do�wa�ne� zarówno� czyn�ni�ka�mi� zwią�za�ny�mi� z cho�ro�bą,� jak
i z me�to�dą�ba�da�nia.�Moż�li�we�jest�też,�że�war�tość�kry�tycz�na�do�-
ty�czą�ca�ogra�ni�cze�nia�eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go,�ko�-
niecz�na�do�prze�ło�że�nia�na�wy�nik�koń�co�wy�nie� zo�sta�ła� jak
do�tąd�osią�gnię�ta,�bądź�też�dłu�go�ter�mi�no�we�po�wi�kła�nia�sa�mo�-
ist�ne�go�krwo�to�ku�śród�mó�zgo�we�go�ma�sko�wa�ły�po�cząt�ko�wy
wy�nik�le�cze�nia.�Obec�ne�me�to�dy�te�ra�peu�tycz�ne�mo�gły�by�rów�-
nież�być�swe�go�ro�dza�ju�mie�czem�obo�siecz�nym.�In�ter�wen�cja
chi�rur�gicz�na�mo�że�pro�wa�dzić�do zmniej�sze�nia�ogni�ska�krwo�-
tocz�ne�go,�ale� też�po�wo�do�wać�de�kom�pre�sję� tkan�ki�mó�zgu
i przez�to�na�si�lać�krwa�wie�nie.�Po�stę�po�wa�nie�za�cho�waw�cze,
jak�sto�so�wa�nie�środ�ków�he�mo�sta�tycz�nych,�mo�gło�by�za�ha�mo�-
wać�krwa�wie�nie,�ale�rów�nież�po�wo�do�wać�za�bu�rze�nia�krą�że�-
nia.�Dla�te�go�za�cho�wa�nie�wła�ści�wej�rów�no�wa�gi� i być�mo�że
po�łą�cze�nie�ak�tu�al�nych�me�tod� le�cze�nia,� jak� rów�nież�oce�na
przy�szłych,�al�ter�na�tyw�nych�stra�te�gii�te�ra�peu�tycz�nych�wy�da�je
się�spra�wą�pil�ną.�Po�ni�żej�pod�su�mo�wa�no�kil�ka�waż�nych�ele�-
men�tów�do�ce�lo�wych�le�cze�nia.

Ja�ko�me�to�dę�le�cze�nia�chi�rur�gicz�ne�go�zwłasz�cza�u cho�rych
z głę�bo�ko�zlo�ka�li�zo�wa�nym�ogni�skiem�krwo�tocz�nym,�za�pro�po�-
no�wa�no�po�łą�cze�nie�mi�ni�mal�nie�in�wa�zyj�nej�tech�ni�ki�ste�reo�tak�-
tycz�nej�aspi�ra�cji�krwia�ka�i roz�pusz�cza�nie�skrze�pli�ny�przy�uży�ciu
re�kom�bi�no�wa�ne�go� tkan�ko�we�go� ak�ty�wa�to�ra� pla�zmi�no�ge�nu�
(rt�-PA).�Ba�da�nie�z udzia�łem�15�(ści�śle�wy�se�lek�cjo�no�wa�nych)
pa�cjen�tów,� u któ�rych� za�sto�so�wa�no� tę� me�to�dę,� wy�ka�za�ło
zmniej�sze�nie�ob�ję�to�ści�krwia�ka�śród�mó�zgo�we�go,�bez�na�si�le�-
nia�obrzę�ku�wo�kół�zmia�ny,�któ�re�go�czę�sto�się�oba�wia�no.54

Sku�tecz�ność�ta�kie�go�po�dej�ścia�w uzy�ski�wa�niu�lep�szych�wy�ni�-
ków�koń�co�wych�le�cze�nia�jest�ak�tu�al�nie�przed�mio�tem�ba�da�nia
MI�STIE�(Mi�ni�mal�ly�In�va�si�ve�Ste�reo�tac�tic�Sur�ge�ry�rt�-PA�for�ICH
Eva�cu�ation),�w któ�rym�sto�so�wa�na�jest�me�to�da�ste�reo�tak�tycz�-
nej�aspi�ra�cji�skrze�pli�ny�(prze�pro�wa�dza�nej�6�go�dzin�po�jej�sta�-
bi�li�za�cji)� z uży�ciem� róż�nych� da�wek� re�kom�bi�no�wa�ne�go
tkan�ko�we�go�ak�ty�wa�to�ra�pla�zmi�no�ge�nu�w cią�gu�pierw�szych
72 go�dzin�od za�cho�ro�wa�nia.34 Cho�ciaż�wcze�sne�po�da�nie�rt�-PA
w przy�pad�ku�sa�mo�ist�ne�go�krwo�to�ku�śród�mó�zgo�we�go�bę�dzie
in�te�re�su�ją�cą�kwe�stią�pod�ką�tem�ogra�ni�cze�nia�eks�pan�sji�krwia�-
ka,�po�stę�po�wa�nie�to�mo�że�być�nie�zbyt�do�brą�me�to�dą�ogra�ni�-
cze�nia�eks�pan�sji�zmian�krwo�tocz�nych,�po�nie�waż�ma�ono�na
ce�lu�je�dy�nie�ewa�ku�ację�krwia�ka,�a nie�eli�mi�na�cję�źró�dła�krwa�-
wie�nia.� Bar�dziej� obie�cu�ją�ce� w tym� aspek�cie� mo�gło�by� być�
po�łą�cze�nie�me�tod�chi�rur�gicz�nych�z za�sto�so�wa�niem�le�ków�he�-

mo�sta�tycz�nych,�ta�kich�jak�rFVIIa,�zwłasz�cza�bio�rąc�pod�uwa�gę
czę�ste�na�wro�ty�krwa�wie�nia�u cho�rych�pod�da�nych�le�cze�niu
ope�ra�cyj�ne�mu�w bar�dzo�wcze�snym�okre�sie�cho�ro�by.28

W przy�pad�ku�me�tod�le�cze�nia�za�cho�waw�cze�go,�wy�ni�ki�ba�-
dań�IN�TE�RACT�i być�mo�że�też�ATACH�za�chę�ca�ją�do dal�szych
prac�na�te�mat�spo�so�bów�kon�tro�li�ci�śnie�nia�krwi�u cho�rych
z krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym.�Obec�nie�pro�wa�dzo�ne�jest�ba�-
da�nie�AC�CE�LE�RA�TE�(oce�na�sku�tecz�no�ści�kle�wi�dy�pi�ny�po�da�-
wa�nej�dro�gą�do�żyl�ną�u pa�cjen�tów�z nad�ci�śnie�niem�tęt�ni�czym
i krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym),�ma�ją�ce�na�ce�lu�oce�nę�ko�rzy�-
ści�wy�ni�ka�ją�cych�z do�żyl�ne�go�sto�so�wa�nia�szyb�ko�- i krót�ko�dzia�-
ła�ją�cej� kle�wi�dy�pi�ny� o dzia�ła�niu� hi�po�ten�syj�nym� u cho�rych
w ostrej� fa�zie� sa�mo�ist�ne�go� krwo�to�ku� śród�mó�zgo�we�go.55

Je�śli�cho�dzi�o środ�ki�o dzia�ła�niu�neu�ro�pro�tek�cyj�nym,�to�cho�-
ciaż� wie�le� z nich� oka�za�ło� się� nie�sku�tecz�nych� u cho�rych�
z uda�rem� nie�do�krwien�nym� mó�zgu,� ina�czej� mo�gło�by� być
w przy�pad�ku�krwo�to�ku,�a wnio�ski�wy�cią�gnię�te�z do�tych�cza�-
so�wych�nie�po�wo�dzeń�zwią�za�nych�z me�to�dą�ba�da�nia�mo�gły�by
po�móc�z więk�szym�suk�ce�sem�wy�ko�rzy�stać�dzia�ła�nie�tych�le�-
ków�u pa�cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym.
Wy�ni�ki� ba�da�nia� oce�nia�ją�ce�go� sku�tecz�ność� wy�mia�ta�cza�
wol�nych�rod�ni�ków�o na�zwie�NXY�-509,�któ�rej�nie�do�wie�dzio�-
no�w uda�rze�nie�do�krwien�nym�mó�zgu,�wy�ka�za�ły�bez�pie�czeń�-
stwo� i do�brą� to�le�ran�cję� le�ku� u cho�rych� z sa�mo�ist�nym
krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym,�po�da�wa�ne�go�w cią�gu�6�go�dzin
od za�cho�ro�wa�nia,�ale�nie�wy�ka�za�ły�po�pra�wy�w za�kre�sie�wy�ni�-
ków�koń�co�wych�le�cze�nia.56 Spo�śród�in�nych�kan�dy�da�tów,�me�-
ta�lo�pro�te�ina�zy� ma�cie�rzy� ze�wną�trz�ko�mór�ko�wej� mo�gły�by
od�gry�wać�istot�ną�ro�lę�w roz�wo�ju�sa�mo�ist�ne�go�krwo�to�ku�śród�-
mó�zgo�we�go�i eks�pan�sji�zmian�krwo�tocz�nych.12 Wy�ni�ki�ba�dań
pro�wa�dzo�nych�na�mo�de�lu�my�sim�wy�ka�za�ły,�że�ha�mo�wa�nie
me�ta�lo�pro�te�ina�zy�9�za�po�mo�cą�in�hi�bi�to�ra�GM6001�o sze�ro�-
kim�spek�trum�dzia�ła�nia,�mia�ło�ko�rzyst�ny�wpływ,�mię�dzy�in�ny�-
mi�w za�kre�sie�zmniej�sze�nia�roz�le�gło�ści�uszko�dze�nia�mó�zgu
i po�pra�wy�koń�co�wych�wy�ni�ków�funk�cjo�nal�nych�le�cze�nia.57

Dla�te�go�sto�so�wa�nie�in�hi�bi�to�rów�me�ta�lo�pro�te�inaz�ma�cie�rzy
ze�wną�trz�ko�mór�ko�wej�mo�gło�by�być�obie�cu�ją�cą�stra�te�gią�po�-
stę�po�wa�nia,�je�śli�wy�ni�ki�ba�dań�po�twier�dzi�łyby�bez�pie�czeń�-
stwo�i moż�li�wość�ich�wy�ko�rzy�sta�nia�u lu�dzi.�Ze�wzglę�du�na
fakt,�że�pro�blem�ten�nie�jest�w peł�ni�wy�ja�śnio�ny�i praw�do�po�-
dob�nie� stanowi�kwe�stię�od�le�głej�przy�szło�ści,�na�le�ży�dą�żyć
do roz�wo�ju�in�nych�me�tod�en�do�gen�ne�go�za�ha�mo�wa�nia�dzia�-
ła�nia�me�ta�lo�pro�te�inaz�ma�cie�rzy�ze�wną�trz�ko�mór�ko�wej.�Sub�-
stan�cje�bę�dą�ce� już�w uży�ciu�kli�nicz�nym�z in�nych�wska�zań
i w związ�ku�z tym�po�ten�cjal�nie�do�stęp�ne�do za�sto�so�wa�nia
u pa�cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym�oka�-
za�ły�się�sku�tecz�ne�ja�ko�środ�ki�neu�ro�pro�tek�cyj�ne,�ogra�ni�cza�ją�-
ce� eks�pan�sję� zmian� krwo�tocz�nych� na� eks�pe�ry�men�tal�nym
mo�de�lu�zwie�rzę�cym�krwo�to�ku�śród�mó�zgo�we�go�w ba�da�niach
pro�wa�dzo�nych�przez�gru�pę�ba�da�czy�z Ko�rei�Po�łu�dnio�wej.�Na�-
le�żą�do nich�ery�tro�po�ety�na,58 kwas�wal�pro�ino�wy�o dzia�ła�niu
prze�ciw�dr�gaw�ko�wy�m59 i me�man�ty�na,�bę�dą�ca�an�ta�go�ni�stą�re�-
cep�to�ra�dla�NMDA.60 Nie�se�lek�tyw�na�me�to�da�neu�ro�pro�tek�cji,
ja�ką� jest� hi�po�ter�mia,� mo�gła�by� mieć� ko�rzyst�ny� wpływ� na
uszko�dze�nie�ba�rie�ry�krew�-mózg,�dys�funk�cję�mi�to�chon�driów,
sto�pień�zu�ży�cia�tle�nu�przez�ko�mór�ki�mó�zgu,�de�po�la�ry�za�cję
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ta�cję�da�nych�na�te�mat�wpły�wu�le�cze�nia�hi�po�ten�syj�ne�go�na
eks�pan�sję�krwia�ka.�Au�to�rzy�sto�ją�na�sta�no�wi�sku,�że�w po�łą�-
cze�niu�z wy�ni�ka�mi�ba�da�nia�IN�TE�RACT,�ich�ob�ser�wa�cje�two�rzą
pod�sta�wę�do�prze�pro�wa�dze�nia�więk�szych�ba�dań�ran�do�mi�zo�-
wa�nych,�ma�ją�cych�na�ce�lu�po�rów�na�nie�in�ten�syw�ne�go�(do�ce�-
lo�we�SBP�<140 mm Hg)�i stan�dar�do�we�go�(do�ce�lo�we�SBP
<180 mm Hg)�le�cze�nia�hi�po�ten�syj�ne�go�za�po�mo�cą�do�żyl�ne�-
go�po�da�wa�nia�ni�kar�dy�pi�ny�w cią�gu�3�go�dzin�od za�cho�ro�wa�-
nia.�W mniej�szym,�pro�spek�tyw�nym�ba�da�niu�kon�tro�lo�wa�nym
obej�mu�ją�cym�42�pa�cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�-
mó�zgo�wym38 oce�nia�no�rów�nież�moż�li�wość�in�ten�syw�nej�re�-
duk�cji� ci�śnie�nia�krwi�po�ni�żej�war�to�ści� śred�nie�go�ci�śnie�nia
tęt�ni�cze�go�wy�no�szą�cej�110�mm Hg.�

Ma�jąc�na�uwa�dze�nie�znacz�ny�wpływ�le�ków�hi�po�ten�syj�nych
na�ogra�ni�cze�nie�po�więk�sza�nia�się�roz�mia�ru�krwia�ka�w ogól�-
nym� sła�bym� lub� nie�jed�no�znacz�nym� kon�tek�ście� do�wo�dów
i uwzględ�nia�jąc�fakt,�że�(1)�au�to�re�gu�la�cja�krą�że�nia�mó�zgo�we�-
go�jest�czę�sto�za�cho�wa�na�w�ostrej�fa�zie�(w prze�ci�wień�stwie
do fa�zy� po�do�stre�j39)� sa�mo�ist�ne�go� krwo�to�ku� śród�mó�zgo�-
we�go�oraz�że�(2)�u pa�cjen�tów�z nad�ci�śnie�niem�in�ten�syw�ne�le�-
cze�nie� hi�po�ten�syj�ne� teo�re�tycz�nie� po�cią�ga� za� so�bą� ry�zy�ko�
nie�do�krwie�nia�mó�zgu,�wy�da�je�się�obec�nie�uza�sad�nio�ne�po�-
stę�po�wa�nie�we�dług�ist�nie�ją�cych�wy�tycz�nych�i ostroż�ne�ob�ni�-
ża�nie�ci�śnie�nia�krwi.40,41

SKUTECZNOŚĆ LECZENIA ODWRACAJĄCEGO DZIAŁANIE LEKÓW
PRZECIWKRZEPLIWYCH 

Sto�so�wa�nie�do�ust�nych�an�ty�ko�agu�lan�tów,�ta�kich�jak�war�fa�-
ry�na,�sta�no�wi�ra�czej�czyn�nik�sprzy�ja�ją�cy�niż�przy�czy�no�wy�po�-
wi�kłań� krwo�tocz�nych,16 zwią�za�ne� jest� nie� tyl�ko� z więk�szą
za�pa�dal�no�ścią�na�krwo�tok�śród�mó�zgo�wy,42 ale�w 27-54%�przy�-
pad�kó�w43 rów�nież�z po�więk�sza�niem�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go
po�24�go�dzi�nach�od wy�stą�pie�nia�ob�ja�wów,�czy�li�po�okre�sie,
któ�ry� zgod�nie� z de�fi�ni�cją� au�to�rów� od�po�wia�da� wcze�snej�
eks�pan�sji�krwia�ka.�Ob�ser�wa�cje�te�mo�gły�by�przy�naj�mniej�czę�-
ścio�wo�wy�ja�śniać�istot�ny�wzrost�śmier�tel�no�ści�do 70%�u pa�-
cjen�tów� z krwo�to�kiem� śród�mó�zgo�wym� przyj�mu�ją�cych
do�ust�ne� le�ki�prze�ciw�krze�pli�we.43-45 Eks�per�ci� są�zgod�ni�co
do te�go,�że�dzia�ła�nie�an�ty�ko�agu�lan�tów�po�win�no�być�w tych
przy�pad�kach�szyb�ko�od�wró�co�ne,�ale�opi�nie�na�te�mat�spo�so�-
bu�po�stę�po�wa�nia�znacz�nie�się�róż�nią.15 Ogól�nie�przy�ję�ta�jest
za�sa�da� od�sta�wia�nia� do�ust�nych� an�ta�go�ni�stów� wi�ta�mi�ny K�
i su�ple�men�ta�cja�tej�wi�ta�mi�ny,�ale�sa�mo�to�dzia�ła�nie�nie�jest
wy�star�cza�ją�ce�dla�szyb�kiej�nor�ma�li�za�cji�pa�ra�me�trów�krzep�nię�-
cia.46 Obec�nie�roz�wa�ża�się�moż�li�wo�ści�oraz�oce�nia�bez�pie�-
czeń�stwo� i sku�tecz�ność� sto�so�wa�nia� skon�cen�tro�wa�nych
czyn�ni�ków�krzep�nię�cia�za�leż�nych�od pro�trom�bi�ny�(kon�cen�-
trat�kom�plek�su�pro�trom�bi�ny)�w po�rów�na�niu�z nie�skon�cen�-
tro�wa�nym� „świe�żo� mro�żo�nym� oso�czem”� i po�je�dyn�czy�mi
czyn�ni�ka�mi�krzep�nię�cia,�jak�re�kom�bi�no�wa�ny�czyn�nik�krzep�-
nię�cia�VIIa�(rFVIIa).�Ak�tu�al�ne�da�ne�do�ty�czą�ce�tych�kwe�stii�są
nie�spój�ne� i ja�kie�kol�wiek� kon�klu�zje� na� te�mat� pre�fe�ren�cji
któregokolwiek�czynnika�są�przed�wcze�sne.�Ostat�nio�roz�po�-
czę�ło�się�wie�lo�ośrod�ko�we,�ran�do�mi�zo�wa�ne�ba�da�nie�kon�tro�lo�-
wa�ne�INCH�(In�ter�na�tio�nal�nor�ma�li�zed�ra�tio�Nor�ma�li�za�tion�in
Co�uma�din�as�so�cia�ted�in�tra�ce�re�bral�He�mor�r�ha�ge),�ma�ją�ce�na

ce�lu� po�rów�na�nie� sku�tecz�no�ści� świe�żo� mro�żo�ne�go� oso�cza
i kon�cen�tra�tu�ze�spo�łu�pro�trom�bi�ny�oraz�wy�ja�śnie�nie�kwe�stii
wcze�snej� nor�ma�li�za�cji� wskaź�ni�ka� INR� (http://cli�ni�cal�-
trials.gov).�Obec�nie�moż�na�je�dy�nie�za�le�cić�od�sta�wia�nie�war�fa�-
ry�ny,�po�da�wa�nie�pa�cjen�tom�wi�ta�mi�ny�K�i szyb�kie�od�wra�ca�nie
dzia�ła�nia�prze�ciw�krze�pli�we�go�we�dług�ja�kie�go�kol�wiek�pro�to�-
ko�łu�usta�lo�ne�go�w da�nym�ośrod�ku.�

Na�te�mat�krwo�to�ku�śród�mó�zgo�we�go�zwią�za�ne�go�z le�cze�-
niem� he�pa�ry�ną� ist�nie�ją� je�dy�nie� da�ne� epi�de�mio�lo�gicz�ne,42

któ�re�są�nie�wy�star�cza�ją�ce�do po�par�cia�ogól�nych�za�le�ceń�do�-
ty�czą�cych�spo�so�bów�ogra�ni�cza�nia�eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�-
tocz�ne�go.� Dla�te�go� też� kli�ni�cy�stom� po�zo�sta�je� uza�sad�nio�ne
po�stę�po�wa�nie,� ma�ją�ce� na� ce�lu� nor�ma�li�za�cję� pa�ra�me�trów
krzep�nię�cia�z uży�ciem�siar�cza�nu�pro�ta�mi�ny.�Ma�ła�daw�ka�he�pa�-
ry�ny�sto�so�wa�na�w pro�fi�lak�ty�ce�za�krze�pi�cy�żył�głę�bo�kich�nie
wy�da�je�się�po�cią�gać�za�so�bą�ry�zy�ka�na�ra�sta�nia�zmian�krwo�-
tocz�nych.47

W przy�pad�ku�pa�cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�-
mó�zgo�wym�roz�wa�ża�no�sto�so�wa�nie�róż�nych�me�tod�le�cze�nia
he�mo�sta�tycz�ne�go.�Jed�nak�jak�do�tąd�sku�tecz�ność�więk�szo�ści
z nich� nie� by�ła� oce�nia�na� w więk�szych� ba�da�niach� kli�nicz�-
nych.23,48-50 Szcze�gól�nie� obie�cu�ją�cym� le�kiem� wy�da�wał� się
czyn�nik�rFVIIa.�W fa�zie 2b�ba�da�nia�z udzia�łem�399�pa�cjen�tów
au�to�rzy�te�go�do�nie�sie�nia�wy�ka�za�li�je�go�ko�rzyst�ny�wpływ�na
znacz�ne� ogra�ni�cze�nie� eks�pan�sji� ogni�ska� krwo�tocz�ne�go,�
po�pra�wę�wy�ni�ków�funk�cjo�nal�nych�i zmniej�sze�nie�śmier�tel�-
no�ści,�mi�mo�że�w gru�pie�otrzy�mu�ją�cej�naj�więk�szą�daw�kę�le�-
ku�160 μg/kg�ob�ser�wo�wa�no�istot�nie�więk�szą�licz�bę�tęt�ni�czych
in�cy�den�tów� za�krze�po�wo�-za�to�ro�wych.5 W fa�zie� III ba�da�nia
FAST� (Fac�tor� se�ven� for� Acu�te� he�mor�r�ha�gic� Stro�ke� Trial),
w któ�rej�wzię�ło�udział�816�pa�cjen�tów,�ba�da�ni�otrzy�my�wa�li
czyn�nik�rFVIIa�w daw�ce�20�lub�80 μg/kg�al�bo�pla�ce�bo.51 Wy�-
ni�ki�ba�da�nia�po�twier�dzi�ły�sku�tecz�ność�le�ku�w ha�mo�wa�niu�roz�-
prze�strze�nia�nia�się�zmian�krwo�tocz�nych,�jed�nak�efekt�ten�nie
miał�od�zwier�cie�dle�nia�kli�nicz�ne�go�za�rów�no�w za�kre�sie�wy�ni�-
ków�funk�cjo�nal�nych�pa�cjen�tów,�jak�i śmier�tel�no�ści.�Na�pod�-
sta�wie� ana�li�zy� post� hoc� au�to�rzy� ni�niej�sze�go� opra�co�wa�nia
wy�ka�za�li,� że� ogra�ni�cza�jąc� ba�da�ną� po�pu�la�cję� pa�cjen�tów
do cho�rych�z ogni�skiem�krwo�tocz�nym�śród�mó�zgo�wym�o ob�-
ję�to�ści�<60 ml� i do�ko�mo�ro�wym�<5 ml,�w wie�ku�<70 lat,
u któ�rych�le�cze�nie�wdro�żo�no�w cią�gu�2,5�go�dziny�od za�cho�-
ro�wa�nia,�moż�na�by�ło�uzy�skać�ko�rzyst�ne�wy�ni�ki�funk�cjo�nal�ne
nie� tyl�ko� w ba�da�niu� FAST,� ale� też� w fa�zie 2b� zbie�ra�nia�
da�nych.52 In�nym�wy�ja�śnie�niem�bra�ku�do�wo�du�na�kli�nicz�ną
sku�tecz�ność�le�ku�mo�że�być�fakt,�że�róż�ni�ca�do�ty�czą�ca�ogra�ni�-
cze�nia�na�ra�sta�nia�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go�po�mię�dzy�gru�pa�mi
le�czo�nych�pa�cjen�tów�by�ła�po�pro�stu�zbyt�ma�ła,�że�by�mo�gła
prze�kła�dać�się�na�wy�nik�kli�nicz�ny.�Te�róż�ni�ce�do�ty�czą�ce�ob�ję�-
to�ści�krwia�ka�w ba�da�niach�rVFVIIa�-ICH�-2b�i FAST�wa�ha�ją�się
w za�kre�sie�od 2�do 5�ml,�po�dob�nie�jak�w ba�da�niach�do�ty�czą�-
cych�róż�nych�me�tod�le�cze�nia,�ta�kich�jak�IN�TE�RACT�i CHANT
(Ce�re�bral�He�ma�to�ma�And�NXY�Tre�at�ment�trial,�zo�bacz�da�lej),
w któ�rych�rów�nież�nie�wy�ka�za�no�ko�rzy�ści�zwią�za�nych�z wy�ni�-
kiem� koń�co�wym� te�ra�pii.� Po�za� tym� zna�cze�nie� mo�że� mieć�
rów�nież�więk�szy�próg�bez�względ�nej�ob�ję�to�ści�ogni�ska�krwo�-
tocz�ne�go,�su�ge�ro�wa�nej�ja�ko�60�do 80 ml,�po�wy�żej�któ�rej�po�-
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pra�wa�kli�nicz�na�pa�cjen�ta�jest�ma�ło�praw�do�po�dob�na.2,53 Wy�ni�-
ki� tych� ba�dań� wska�zu�ją� na� ko�niecz�ność� prze�pro�wa�dze�nia�
ko�lej�nych� ba�dań� na� te�mat� sku�tecz�no�ści� czyn�ni�ka rFVIIa
z uwzględ�nie�niem�do�kład�niej�szych�kry�te�riów�włą�cze�nia,�zwią�-
za�nych�z oknem�cza�so�wym,�ob�ję�to�ścią�zmian�krwo�tocz�nych
śród�mó�zgo�wych�(i do�ko�mo�ro�wych)�oraz�wie�ku�pa�cjen�tów.

Przy szłe stra te gie po stę po wa nia 
Nie�ste�ty,� w ba�da�niach� kon�tro�lo�wa�nych� prak�tycz�nie� żad�na
„kla�sycz�na”�me�to�da�po�stę�po�wa�nia�w przy�pad�ku�krwo�to�ku
śród�mó�zgo�we�go�nie�oka�za�ła�się�ko�rzyst�na�pod�wzglę�dem�wy�-
ni�ku�koń�co�we�go�le�cze�nia,�co�by�ło�praw�do�po�dob�nie�spo�wo�-
do�wa�ne� zarówno� czyn�ni�ka�mi� zwią�za�ny�mi� z cho�ro�bą,� jak
i z me�to�dą�ba�da�nia.�Moż�li�we�jest�też,�że�war�tość�kry�tycz�na�do�-
ty�czą�ca�ogra�ni�cze�nia�eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go,�ko�-
niecz�na�do�prze�ło�że�nia�na�wy�nik�koń�co�wy�nie� zo�sta�ła� jak
do�tąd�osią�gnię�ta,�bądź�też�dłu�go�ter�mi�no�we�po�wi�kła�nia�sa�mo�-
ist�ne�go�krwo�to�ku�śród�mó�zgo�we�go�ma�sko�wa�ły�po�cząt�ko�wy
wy�nik�le�cze�nia.�Obec�ne�me�to�dy�te�ra�peu�tycz�ne�mo�gły�by�rów�-
nież�być�swe�go�ro�dza�ju�mie�czem�obo�siecz�nym.�In�ter�wen�cja
chi�rur�gicz�na�mo�że�pro�wa�dzić�do zmniej�sze�nia�ogni�ska�krwo�-
tocz�ne�go,�ale� też�po�wo�do�wać�de�kom�pre�sję� tkan�ki�mó�zgu
i przez�to�na�si�lać�krwa�wie�nie.�Po�stę�po�wa�nie�za�cho�waw�cze,
jak�sto�so�wa�nie�środ�ków�he�mo�sta�tycz�nych,�mo�gło�by�za�ha�mo�-
wać�krwa�wie�nie,�ale�rów�nież�po�wo�do�wać�za�bu�rze�nia�krą�że�-
nia.�Dla�te�go�za�cho�wa�nie�wła�ści�wej�rów�no�wa�gi� i być�mo�że
po�łą�cze�nie�ak�tu�al�nych�me�tod� le�cze�nia,� jak� rów�nież�oce�na
przy�szłych,�al�ter�na�tyw�nych�stra�te�gii�te�ra�peu�tycz�nych�wy�da�je
się�spra�wą�pil�ną.�Po�ni�żej�pod�su�mo�wa�no�kil�ka�waż�nych�ele�-
men�tów�do�ce�lo�wych�le�cze�nia.

Ja�ko�me�to�dę�le�cze�nia�chi�rur�gicz�ne�go�zwłasz�cza�u cho�rych
z głę�bo�ko�zlo�ka�li�zo�wa�nym�ogni�skiem�krwo�tocz�nym,�za�pro�po�-
no�wa�no�po�łą�cze�nie�mi�ni�mal�nie�in�wa�zyj�nej�tech�ni�ki�ste�reo�tak�-
tycz�nej�aspi�ra�cji�krwia�ka�i roz�pusz�cza�nie�skrze�pli�ny�przy�uży�ciu
re�kom�bi�no�wa�ne�go� tkan�ko�we�go� ak�ty�wa�to�ra� pla�zmi�no�ge�nu�
(rt�-PA).�Ba�da�nie�z udzia�łem�15�(ści�śle�wy�se�lek�cjo�no�wa�nych)
pa�cjen�tów,� u któ�rych� za�sto�so�wa�no� tę� me�to�dę,� wy�ka�za�ło
zmniej�sze�nie�ob�ję�to�ści�krwia�ka�śród�mó�zgo�we�go,�bez�na�si�le�-
nia�obrzę�ku�wo�kół�zmia�ny,�któ�re�go�czę�sto�się�oba�wia�no.54

Sku�tecz�ność�ta�kie�go�po�dej�ścia�w uzy�ski�wa�niu�lep�szych�wy�ni�-
ków�koń�co�wych�le�cze�nia�jest�ak�tu�al�nie�przed�mio�tem�ba�da�nia
MI�STIE�(Mi�ni�mal�ly�In�va�si�ve�Ste�reo�tac�tic�Sur�ge�ry�rt�-PA�for�ICH
Eva�cu�ation),�w któ�rym�sto�so�wa�na�jest�me�to�da�ste�reo�tak�tycz�-
nej�aspi�ra�cji�skrze�pli�ny�(prze�pro�wa�dza�nej�6�go�dzin�po�jej�sta�-
bi�li�za�cji)� z uży�ciem� róż�nych� da�wek� re�kom�bi�no�wa�ne�go
tkan�ko�we�go�ak�ty�wa�to�ra�pla�zmi�no�ge�nu�w cią�gu�pierw�szych
72 go�dzin�od za�cho�ro�wa�nia.34 Cho�ciaż�wcze�sne�po�da�nie�rt�-PA
w przy�pad�ku�sa�mo�ist�ne�go�krwo�to�ku�śród�mó�zgo�we�go�bę�dzie
in�te�re�su�ją�cą�kwe�stią�pod�ką�tem�ogra�ni�cze�nia�eks�pan�sji�krwia�-
ka,�po�stę�po�wa�nie�to�mo�że�być�nie�zbyt�do�brą�me�to�dą�ogra�ni�-
cze�nia�eks�pan�sji�zmian�krwo�tocz�nych,�po�nie�waż�ma�ono�na
ce�lu�je�dy�nie�ewa�ku�ację�krwia�ka,�a nie�eli�mi�na�cję�źró�dła�krwa�-
wie�nia.� Bar�dziej� obie�cu�ją�ce� w tym� aspek�cie� mo�gło�by� być�
po�łą�cze�nie�me�tod�chi�rur�gicz�nych�z za�sto�so�wa�niem�le�ków�he�-

mo�sta�tycz�nych,�ta�kich�jak�rFVIIa,�zwłasz�cza�bio�rąc�pod�uwa�gę
czę�ste�na�wro�ty�krwa�wie�nia�u cho�rych�pod�da�nych�le�cze�niu
ope�ra�cyj�ne�mu�w bar�dzo�wcze�snym�okre�sie�cho�ro�by.28

W przy�pad�ku�me�tod�le�cze�nia�za�cho�waw�cze�go,�wy�ni�ki�ba�-
dań�IN�TE�RACT�i być�mo�że�też�ATACH�za�chę�ca�ją�do dal�szych
prac�na�te�mat�spo�so�bów�kon�tro�li�ci�śnie�nia�krwi�u cho�rych
z krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym.�Obec�nie�pro�wa�dzo�ne�jest�ba�-
da�nie�AC�CE�LE�RA�TE�(oce�na�sku�tecz�no�ści�kle�wi�dy�pi�ny�po�da�-
wa�nej�dro�gą�do�żyl�ną�u pa�cjen�tów�z nad�ci�śnie�niem�tęt�ni�czym
i krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym),�ma�ją�ce�na�ce�lu�oce�nę�ko�rzy�-
ści�wy�ni�ka�ją�cych�z do�żyl�ne�go�sto�so�wa�nia�szyb�ko�- i krót�ko�dzia�-
ła�ją�cej� kle�wi�dy�pi�ny� o dzia�ła�niu� hi�po�ten�syj�nym� u cho�rych
w ostrej� fa�zie� sa�mo�ist�ne�go� krwo�to�ku� śród�mó�zgo�we�go.55

Je�śli�cho�dzi�o środ�ki�o dzia�ła�niu�neu�ro�pro�tek�cyj�nym,�to�cho�-
ciaż� wie�le� z nich� oka�za�ło� się� nie�sku�tecz�nych� u cho�rych�
z uda�rem� nie�do�krwien�nym� mó�zgu,� ina�czej� mo�gło�by� być
w przy�pad�ku�krwo�to�ku,�a wnio�ski�wy�cią�gnię�te�z do�tych�cza�-
so�wych�nie�po�wo�dzeń�zwią�za�nych�z me�to�dą�ba�da�nia�mo�gły�by
po�móc�z więk�szym�suk�ce�sem�wy�ko�rzy�stać�dzia�ła�nie�tych�le�-
ków�u pa�cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym.
Wy�ni�ki� ba�da�nia� oce�nia�ją�ce�go� sku�tecz�ność� wy�mia�ta�cza�
wol�nych�rod�ni�ków�o na�zwie�NXY�-509,�któ�rej�nie�do�wie�dzio�-
no�w uda�rze�nie�do�krwien�nym�mó�zgu,�wy�ka�za�ły�bez�pie�czeń�-
stwo� i do�brą� to�le�ran�cję� le�ku� u cho�rych� z sa�mo�ist�nym
krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym,�po�da�wa�ne�go�w cią�gu�6�go�dzin
od za�cho�ro�wa�nia,�ale�nie�wy�ka�za�ły�po�pra�wy�w za�kre�sie�wy�ni�-
ków�koń�co�wych�le�cze�nia.56 Spo�śród�in�nych�kan�dy�da�tów,�me�-
ta�lo�pro�te�ina�zy� ma�cie�rzy� ze�wną�trz�ko�mór�ko�wej� mo�gły�by
od�gry�wać�istot�ną�ro�lę�w roz�wo�ju�sa�mo�ist�ne�go�krwo�to�ku�śród�-
mó�zgo�we�go�i eks�pan�sji�zmian�krwo�tocz�nych.12 Wy�ni�ki�ba�dań
pro�wa�dzo�nych�na�mo�de�lu�my�sim�wy�ka�za�ły,�że�ha�mo�wa�nie
me�ta�lo�pro�te�ina�zy�9�za�po�mo�cą�in�hi�bi�to�ra�GM6001�o sze�ro�-
kim�spek�trum�dzia�ła�nia,�mia�ło�ko�rzyst�ny�wpływ,�mię�dzy�in�ny�-
mi�w za�kre�sie�zmniej�sze�nia�roz�le�gło�ści�uszko�dze�nia�mó�zgu
i po�pra�wy�koń�co�wych�wy�ni�ków�funk�cjo�nal�nych�le�cze�nia.57

Dla�te�go�sto�so�wa�nie�in�hi�bi�to�rów�me�ta�lo�pro�te�inaz�ma�cie�rzy
ze�wną�trz�ko�mór�ko�wej�mo�gło�by�być�obie�cu�ją�cą�stra�te�gią�po�-
stę�po�wa�nia,�je�śli�wy�ni�ki�ba�dań�po�twier�dzi�łyby�bez�pie�czeń�-
stwo�i moż�li�wość�ich�wy�ko�rzy�sta�nia�u lu�dzi.�Ze�wzglę�du�na
fakt,�że�pro�blem�ten�nie�jest�w peł�ni�wy�ja�śnio�ny�i praw�do�po�-
dob�nie� stanowi�kwe�stię�od�le�głej�przy�szło�ści,�na�le�ży�dą�żyć
do roz�wo�ju�in�nych�me�tod�en�do�gen�ne�go�za�ha�mo�wa�nia�dzia�-
ła�nia�me�ta�lo�pro�te�inaz�ma�cie�rzy�ze�wną�trz�ko�mór�ko�wej.�Sub�-
stan�cje�bę�dą�ce� już�w uży�ciu�kli�nicz�nym�z in�nych�wska�zań
i w związ�ku�z tym�po�ten�cjal�nie�do�stęp�ne�do za�sto�so�wa�nia
u pa�cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym�oka�-
za�ły�się�sku�tecz�ne�ja�ko�środ�ki�neu�ro�pro�tek�cyj�ne,�ogra�ni�cza�ją�-
ce� eks�pan�sję� zmian� krwo�tocz�nych� na� eks�pe�ry�men�tal�nym
mo�de�lu�zwie�rzę�cym�krwo�to�ku�śród�mó�zgo�we�go�w ba�da�niach
pro�wa�dzo�nych�przez�gru�pę�ba�da�czy�z Ko�rei�Po�łu�dnio�wej.�Na�-
le�żą�do nich�ery�tro�po�ety�na,58 kwas�wal�pro�ino�wy�o dzia�ła�niu
prze�ciw�dr�gaw�ko�wy�m59 i me�man�ty�na,�bę�dą�ca�an�ta�go�ni�stą�re�-
cep�to�ra�dla�NMDA.60 Nie�se�lek�tyw�na�me�to�da�neu�ro�pro�tek�cji,
ja�ką� jest� hi�po�ter�mia,� mo�gła�by� mieć� ko�rzyst�ny� wpływ� na
uszko�dze�nie�ba�rie�ry�krew�-mózg,�dys�funk�cję�mi�to�chon�driów,
sto�pień�zu�ży�cia�tle�nu�przez�ko�mór�ki�mó�zgu,�de�po�la�ry�za�cję
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błon�ko�mór�ko�wych�w oko�li�cy�pe�num�bry,�zja�wi�sko�eks�cy�to�-
tok�sycz�no�ści�i roz�wój�obrzę�ku�wo�kół�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go.
Nie�któ�re�z tych�czyn�ni�ków�praw�do�po�dob�nie�od�gry�wa�ją�ro�lę
w pa�to�fi�zjo�lo�gii�na�ra�sta�nia�zmian�krwo�tocz�nych�mó�zgu.�Sku�-
tecz�ność�hi�po�ter�mii�u cho�rych�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem
śród�mó�zgo�wym� ja�ko� me�to�dy� izo�lo�wa�nej� lub� sto�so�wa�nej
w po�łą�cze�niu�z he�mi�kra�niek�to�mią�de�kom�pre�syj�ną,�jest�ak�tu�-
al�nie�przed�mio�tem�ba�da�nia�pro�wa�dzo�ne�go�przez�Kol�l�ma�ra
i wsp.�(Kol�l�mar�R,�Ger�man�Neu�ro�Cri�ti�cal�Ca�re�So�cie�ty�An�nu�al
Me�eting�2008,�Le�ip�zig,�ko�re�spon�den�cja�wła�sna).�

Pod su mo wa nie
Wtór�ne�roz�prze�strze�nia�nie�się�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go�u pa�-
cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym�jest�czę�-
stym,�wcze�snym�i bar�dzo�istot�nym�po�wi�kła�niem�tej�po�waż�nej
cho�ro�by�i wy�ma�ga�szyb�kiej�in�ter�wen�cji.�Cho�ciaż�zi�den�ty�fi�ko�-
wa�no�nie�któ�re�czyn�ni�ki�pre�dyk�cyj�ne�eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�-
tocz�ne�go,� nie� za�wsze� są� one� do�stęp�nym� ce�lem� le�cze�nia.
Nie�ste�ty,�jak�do�tąd�wszyst�kie�me�to�dy�ogra�ni�cza�nia�roz�prze�-
strze�nia�nia�się�krwia�ka�oce�nia�ne�w ba�da�niach�kon�tro�lo�wa�-
nych�za�wio�dły�pod�wzglę�dem�po�pra�wy�wy�ni�ków�koń�co�wych
le�cze�nia.�Bio�rąc�pod�uwa�gę�do�stęp�ne�wy�ni�ki�ba�dań�i wie�dzę
na�te�mat�pa�to�fi�zjo�lo�gii,�na�dal�uza�sad�nio�ne�jest�po�stę�po�wa�nie
we�dług�ak�tu�al�nych�wy�tycz�nych,�obej�mu�ją�ce�szyb�kie�od�wra�-
ca�nie� dzia�ła�nia� sto�so�wa�nych� uprzed�nio� an�ty�ko�agu�lan�tów,
ostroż�ne�ob�ni�ża�nie�pod�wyż�szo�ne�go�ci�śnie�nia�skur�czo�we�go
krwi,�dą�że�nie�do osią�gnię�cia�ho�me�osta�zy�funk�cji�ży�cio�wych
i me�ta�bo�li�zmu�oraz�usta�le�nie�stra�te�gii�le�cze�nia�in�ter�dy�scy�pli�-
nar�ne�go�w po�ro�zu�mie�nia�z neu�ro�chi�rur�giem.�Przede�wszyst�-
kim�jed�nak,�naj�waż�niej�sze�jest�two�rze�nie,�pro�wa�dze�nie�lub
ran�do�mi�zo�wa�nie�pa�cjen�tów�do zaj�mu�ją�cych�się�tym�pro�ble�-
mem�ba�dań�kon�tro�lo�wa�nych.

Kon flikt in te re sów
T.S.�otrzy�mał�ho�no�ra�rium�kon�sul�tan�ta�od Me�di�ci�nes�Com�pa�-
ny�(Sta�ny�Zjed�no�czo�ne),�ho�no�ra�rium�kon�sul�tan�ta� i wy�kła�-
dow�cy� od No�vo� Nor�disk� (Da�nia)� i grant� na�uko�wy� oraz
ho�no�ra�rium�wy�kła�dow�cy�od Octa�phar�ma�(Szwaj�ca�ria).

Tłumaczenie oryginalnej angielskojęzycznej wersji artykuły ze Stroke 2010; 41: 402-409,
wydanego przez Lippincott Williams & Wilkins nie ponosi odpowiedzialności za błędy
powstałe w wyniku tłumaczenia ani nie popiera i nie poleca jakichkolwiek produktów,
usług lub urządzeń.
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błon�ko�mór�ko�wych�w oko�li�cy�pe�num�bry,�zja�wi�sko�eks�cy�to�-
tok�sycz�no�ści�i roz�wój�obrzę�ku�wo�kół�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go.
Nie�któ�re�z tych�czyn�ni�ków�praw�do�po�dob�nie�od�gry�wa�ją�ro�lę
w pa�to�fi�zjo�lo�gii�na�ra�sta�nia�zmian�krwo�tocz�nych�mó�zgu.�Sku�-
tecz�ność�hi�po�ter�mii�u cho�rych�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem
śród�mó�zgo�wym� ja�ko� me�to�dy� izo�lo�wa�nej� lub� sto�so�wa�nej
w po�łą�cze�niu�z he�mi�kra�niek�to�mią�de�kom�pre�syj�ną,�jest�ak�tu�-
al�nie�przed�mio�tem�ba�da�nia�pro�wa�dzo�ne�go�przez�Kol�l�ma�ra
i wsp.�(Kol�l�mar�R,�Ger�man�Neu�ro�Cri�ti�cal�Ca�re�So�cie�ty�An�nu�al
Me�eting�2008,�Le�ip�zig,�ko�re�spon�den�cja�wła�sna).�

Pod su mo wa nie
Wtór�ne�roz�prze�strze�nia�nie�się�ogni�ska�krwo�tocz�ne�go�u pa�-
cjen�tów�z sa�mo�ist�nym�krwo�to�kiem�śród�mó�zgo�wym�jest�czę�-
stym,�wcze�snym�i bar�dzo�istot�nym�po�wi�kła�niem�tej�po�waż�nej
cho�ro�by�i wy�ma�ga�szyb�kiej�in�ter�wen�cji.�Cho�ciaż�zi�den�ty�fi�ko�-
wa�no�nie�któ�re�czyn�ni�ki�pre�dyk�cyj�ne�eks�pan�sji�ogni�ska�krwo�-
tocz�ne�go,� nie� za�wsze� są� one� do�stęp�nym� ce�lem� le�cze�nia.
Nie�ste�ty,�jak�do�tąd�wszyst�kie�me�to�dy�ogra�ni�cza�nia�roz�prze�-
strze�nia�nia�się�krwia�ka�oce�nia�ne�w ba�da�niach�kon�tro�lo�wa�-
nych�za�wio�dły�pod�wzglę�dem�po�pra�wy�wy�ni�ków�koń�co�wych
le�cze�nia.�Bio�rąc�pod�uwa�gę�do�stęp�ne�wy�ni�ki�ba�dań�i wie�dzę
na�te�mat�pa�to�fi�zjo�lo�gii,�na�dal�uza�sad�nio�ne�jest�po�stę�po�wa�nie
we�dług�ak�tu�al�nych�wy�tycz�nych,�obej�mu�ją�ce�szyb�kie�od�wra�-
ca�nie� dzia�ła�nia� sto�so�wa�nych� uprzed�nio� an�ty�ko�agu�lan�tów,
ostroż�ne�ob�ni�ża�nie�pod�wyż�szo�ne�go�ci�śnie�nia�skur�czo�we�go
krwi,�dą�że�nie�do osią�gnię�cia�ho�me�osta�zy�funk�cji�ży�cio�wych
i me�ta�bo�li�zmu�oraz�usta�le�nie�stra�te�gii�le�cze�nia�in�ter�dy�scy�pli�-
nar�ne�go�w po�ro�zu�mie�nia�z neu�ro�chi�rur�giem.�Przede�wszyst�-
kim�jed�nak,�naj�waż�niej�sze�jest�two�rze�nie,�pro�wa�dze�nie�lub
ran�do�mi�zo�wa�nie�pa�cjen�tów�do zaj�mu�ją�cych�się�tym�pro�ble�-
mem�ba�dań�kon�tro�lo�wa�nych.

Kon flikt in te re sów
T.S.�otrzy�mał�ho�no�ra�rium�kon�sul�tan�ta�od Me�di�ci�nes�Com�pa�-
ny�(Sta�ny�Zjed�no�czo�ne),�ho�no�ra�rium�kon�sul�tan�ta� i wy�kła�-
dow�cy� od No�vo� Nor�disk� (Da�nia)� i grant� na�uko�wy� oraz
ho�no�ra�rium�wy�kła�dow�cy�od Octa�phar�ma�(Szwaj�ca�ria).
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powstałe w wyniku tłumaczenia ani nie popiera i nie poleca jakichkolwiek produktów,
usług lub urządzeń.
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