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ROZDZIAL I. WSTEP.

1. Skurcze naczyn mbézgowych po krwotoku podpajeczyndwkowym

- uwagi ogoblne.

Skurcze naczyn mbézgowych po krwotoku podpajeczyndédwkowym
z peknietego tetniaka mbzgu stanowia najpowazniejsze powiktanie
krwotoku. Hermann 1 Pia definiuja skurcze naczyniowe 3Jjako
ograniczone lub rozlane zwezenie tetnic przekraczajace fizjo-
logiczne wahania ich swiatia, utrzymujace sie krdcej lub dtuzej,
zwykle do trzech tygodni po krwotoku (75).

Wystapienie skurczéw naczyn mdézgowych jest czynnikiem wybitnie
pogarszajacym rokowanie. Do niedawna uwazano, Ze najczestsza przyczyna
zgondw w wyniku pekniecia tetniaka mbézgu byio ponowne z niego
krwawienie. Obecnie uwaza sie, ze Smiertelnos$c¢ spowodowana jest gidwnie
nastepstwami, jakie niosa ze soba skurcze naczyn mdozgowych (50, ryc. 1).

Skurcze naczyniowe od dawna obserwowano w doswiadczeniach na
zwierzetach oraz u ludzi w nastepstwie draZnienia $ciany naczynia
wczasie zabiegu operacyjnego. Zagadnienie wystepowania i roli skurczéw
naczyn moézgowych przewija sie w pismiennictwie od ponad 40 lat. Na
skurcze tetnic mézgowych po krwotoku podpajeczyndwkowym z peknietego
tetniaka mbézgu pierwszy zwrdcil uwage Robertson w 1949 r. (78).
W 1951 r. Ecker i Riemenschneider, analizujac arteriogramy chorych
wykonane do 23 dni po krwotoku podpajeczyndédwkowym, przedstawili
dokiadna charakterystyke skurczédw naczyniowych (21). Od tego czasu

wielu autorédw zajmuje sie réznymi aspektami tego zjawiska.



Celem pocdjetej pracy bylo zbadanie korelacji miedzy obrazem
angiograficznym i tomagrafii komputerowej giowy, a wystepowaniem
skurczéw naczyn mbdzgowych, deficytu neurologicznego 1 zmian nie-
dokrwiennych tkanki mbézgowej u chorych z krwotokiem podpajeczynéw-
kowym. ZnajomoS¢ wystepujacych tu zaleznosci jest istotna we wciaz
podejmowanych nowych prébach zapobiegania i1 leczenia skurczdw na-
czyniowych oraz ich nastepstw.

Radiologicznie potwierdzone skurcze naczyh mbézgowych po-
jawiaja sie u okolo 30-50% chorych po krwotoku podpajeczyndw-
kowym z peknietego tetniaka mézgu (3, 10, 27, 32, 104).

W swojej klasyczne] pracy dotyczacej zagadnien krwotoku
podpajeczyndéwkowego oraz skurczdédw naczyniowych Allcock
i Dreake obserwowali to powikltanie u 45% chorych w czasie kroét-
szym niz 3 dni po wystagpieniu krwotoku i u 41% chorych w cza-
sie od 3 do 10 dni po krwotoku. W pozostalym odsetku przypadkdw:
skurcze naczyn mbdézgowych wystepowaly ponad 10 dni od za-
chorowania (3). Na podstawie dalszych badan Dreake stwierdziti,
ze skurcze naczyniowe moga wystepowad juz w pierwszej godzinie
i utrzymywaé¢ sie do 3-4 tygodni po krwotoku podpajeczy-
néwkowym 1 Ze najczes$cie] pojawiaja sie pomiedzy 7 a 10 dniem
po krwotoku (19).

Te obserwacje oraz doSwiadczenia Brawleya i Echlina
pozwolity przyja¢ dwufazowos$¢ odpowiedzi skurczowej tetnic
mézgowych na wynaczynienie krwi do przestrzeni podpajeczy-
néwkowej (9, 20). Pierwsza faza skurczu naczyniowego, zwana

wczesna lub ostra, wystepuje natychmiast po krwotoku podpa-



jeczynbéwkowym, trwa krétko 0,5 do 1 godziny, nie wykazujac ten-
denciji do rozprzestrzeniania sie. Ma ona charakter czynnosciowy
i jest czescia mechanizmu hemostatycznego majacego za zadanie
zahamowanie krwawienia, zanim dojdzie do uformowania sie skrzepu
w peknietym tetniaku. Biorac pod uwage wzrost szybkosci przeptywu
krwi w naczyniu macierzystym tetniaka w chwili wystapienia krwo-
toku oraz miejscowg turbulencje krwi, a wiec czynniki uposledzaja-
ce agregacje ptytek 1 powstanie skrzepu, jasna staje sie rola
skurczu wczesnego (41). Chorzy z krwotokiem podpajeczyndédwkowym
rzadko poddawani sa angiografii naczyn mézgowych bezposrednio po
zachorowaniu, toteZz ostra faza skurczu nie jest wykazywana. An-
giograficznie uwidacznia sie zwykle druga faze skurczu naczynio-
wego, zwang skurczem odleglym lub nawracajacym. Pojawia sie ona
miedzy 3 a 7 dniem po krwotoku, utrzymujac sie kilka dni lub tygodni.
Rola skurczu odlegiego nie jest jednoznacznie ustalona. Niekiedy
moze on przybiera¢ posta¢ zmiany o podiozZu organicznym. Po
uptywie 1 miesiaca od krwotoku podpajeczyndéwkowego skurcze na-
czyniowe stwierdza sie jeszcze u 5,7% chorych (54, ryc. 2).
Obserwowane na angiogramach skurcze naczyn mbézgowych
dotycza duzych oraz Srednich tetnic podstawy mdézgu. Dotychczas
brak Jjest Jjednolite]j, ogdlnie przyjetej terminologii opisu
rozlegtosci 1 nasilenia zmian radiologicznych. Ecker
i Riemenschneider patologiczne zwezZzenia naczyn mbézgowych okresli-
1li jako: lokalne, segmentalne, uogdélnione (21). Réwniez autorzy
japonscy podaja istnienie trzech rodzajéw skurczdédw: miejscowe-

go (local) - w sasiedztwie tetniaka, wieloodcinkowego (multi-



segmental) - dotyczacego kilku odcinkéw tetnic i rozlanego
(diffuse) - obejmujacego wiekszos¢ tetnic mébézgowych (82).
Heidrich, uwzgledniajac szerokos¢ swiatta tetnic, przyjat trzy
stopnie skurczow naczyniowych: w pierwszym przekrdj naczynia byt
zwezony mniej niz 50%, w drugim ponad 50%, a w stopniu trzecim
naczynie bylo tylko lekko zarysowane (37). Bardziej dokladna,
cho¢ budzaca zastrzezZzenia, ocena skurczdédw w oparciu o analize
matematyczng zostata opracowana przez Gabrielsena i Greitza oraz

Weira (30, 101).

2. Etiopatogeneza skurczdéw naczyniowych.

Juz w 1959 r. Fletcher i wsp. zauwazyli, Zze obecnos¢ oraz
wielkos¢ skurczdéw naczyn mdézgowych jest zalezna od ilosci krwi
zawartej w plynie mbézgowo-rdzeniowym (27). W trakcie badan pato-
fizjologii skurczdédw naczyniowych zwracano uwage na rdznorodne
czynnki mogace odgrywa¢ role w ich powstawaniu, poczyna-
jac od mechanicznych przez zaburzenia neurogennej regulacji
Swiatia naczyn, do biochemicznych (5, 48, 70). W latach
siedemdziesiatych 1 osiemdziesigtych najwieksza role, choc¢
niejednoznaczna, w patogenezie skurczéw naczyn mdézgowych po
krwotoku podpajeczyndwkowym przypisywano oddziaitywaniu bio-
chemicznemu pokrwotocznego piynu mbézgowo-rdzeniowego. Badania
doswiadczalne przeprowadzone na zwierzetach, obserwacije kliniczne
i badania fragmentéow tetnic cziowieka pozwolily zidentyfikowacd

okolo 50 endogennych substancji wazoaktywnych uwalnianych



w trakcie krwotoku z peknietego tetniaka mbézgu. O wiekszosci
z nich istnieja sprzeczne doniesienia co do witasciwosci naczy-
niokurczacych. Brand, Heros, Towart przyjmuja, ze skurcze na-
czyniowe sa suma oddziatywan wielu substancji, ktére moga dzia-
ta¢ w réznych fazach skurczu (8, 39, 98).

Wsrod zwiazkdw biologicznie czynnych o dziataniu naczy-
nio kurczacym najczeScie]j wymienia sie: oksyhemoglobine, prosta-
glandyny (PGF2 alfa), tromboksan (TXA2), serotonine i jej meta-
bolity, katecholaminy, angiotensyne, oraz zwiazki powstale pod-
czas degradacji fibrynogenu (4, 23, 28, 50, 67, 72, 94, 95, 90).

Niezaleznie od istnienia czynnikdw kurczacych znane sa sub-
stancje rozszerzajace tetnice mbdzgowe, wytwarzane przez Srdodblonek
naczyn. Dlugoletnie prace pozwolily na udokumentowanie rozkurczowych
wtasciwosci prostacykliny PGI2 i zidentyfikowanie czynnika $Srédbion-—
kowego EDRF {endothelial derived relaxing factor) (29, 76). Ich syn-
teza oraz uwalnianie sa zaburzone w krwawieniu podpajeczyndéwkowym
wobec uszkodzenia Srédbionka tetnic (8, 14, 81). Tym samym docho-
dzi do zachwiania =zlozonych wzajemnych oddziatywan pomiedzy
substancjami wazoaktywnymi (80). Istniejacy stan dynamicznej
réownowagli zostaje przesuniety na korzys¢ czynnikd4w naczyniokur-
czacych, czego efektem sa skurcze naczyniowe (ryc. 3).

Ciekawy poglad na etiopatogeneze skurczdw naczyn mbdzgowych
przedstawia w swoje]j pracy Ryba (79). Nastepstwem pojawienia sie
krwi w plynie mbézgowo-rdzeniowym w wyniku krwotoku z peknietego
tetniaka mbézgu Jest penetracja elementéow morfotycznych krwi

droga kanaitéw Srédsciennych, analogicznych do vasa-vasorum,



w gtab éciany tetnic. Taka sytuacja umozliwia z jednej strony gie-
bokie wejscie substancji wazoaktywnych naczyniokurczacych,
z drugiej za$ zatkanie tych kanalodéw utrudnia wiasciwe odzywianie
miednidéwki naczyn. Rozwijajaca sie angiopatia przezscienna doprowa-
dza do zniszczenia zakonczen noradrenergicznych nerwdw naczynio-
kurczacych. Wynikiem tego jest zjawisko nadwrazliwosci poodner-
wieniowej spowodowane brakiem zwrotnego wchianiania 1 utylizacji
neurotransmitera, co poglebia skurcz tetnic.

Zmiany strukturalne w obrebie $ciany naczynia objetego
skurczem dokladnie opisali Hughes i Schianchi (46). W okresie
pierwszych trzech tygodni po krwotoku podpajeczyndwkowym dochodzi
do martwicy $Sciany tetnicy w obrebie wszystich jej warstw.
NajwyrazZniej jest ona widoczna w blonie Srodkowe]j, gdzie wy-
stepuje martwica widkien mies$niowych i pojawiaja sie komdrki
zaliczane do makrofagdéw (plump cells). Po trzech tygodniach od
zachorowania, w wyniku procesu okres$lanego jako gojenie sie,
Sciana naczynia ulega zgrubieniu, czesto polaczonemu ze zwezZeniem
jego swiatla. Najwieksze zmiany dotycza blony wewnetrznej, ktéra
grubieje wskutek podwyscidikowego zwldknienia.

Istnieje wiele innych hipotez powstawania skurczéw naczyn
mézgowych po krwotoku podpajeczyndwkowym. Kapp i wsp. zwracaja uwa-
ge na substancje mitogenne uwalniane z pitytek krwi, ktdre wywoiuja
proliferacje kombérek miesnidwki gtadkiej sciany tetnicy. Prowadzi to
do zweZenia Swiatia naczynia oraz spadku jego podatnosci (49, 81).

Skurcze naczyniowe moga by¢ rdéwniez zwigzane z procesem zapalnym

przebiegajacym w miejscu pekniecia tetniaka (12, 73, 79).
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Wskazuje sie tez na znaczenie reakcji immunologicznych
w powstaniu skurczdw naczyniowych (68, 71).

Jeszcze inne, nowsze teorie podkres$laja wazoaktywna role
endotelin, substancjli naczyniokurczacych produkowanych przez
sroédbionek naczyn 1 majacych dziatanie silniejsze niz serotonina

czy prostaglandyna PGF2 alfa (53, 69).

3. Skurcze naczyn mbdézgowych a deficyt neurologiczny i zawatl

mdzgu.

Objawy kliniczne skurczéw naczyn moézgowych po krwotoku
podpajeczyndébwkowym sg uzaleznione od ¢zasu ich trwania oraz roz-
legtosci. Moga pojawiac¢ sie zaburzenia stanu Swiadomos$ci, czyn-
nosci wegetatywnych i neurologiczne objawy ogniskowe o réznym na-
sileniu (43, 44, 96). Zeal 1 wsp. zmiany te okreslaja mianem
"zespoiu skurczu” (106). Jak wykazuja obserwacje kliniczne, skur-
Cze naczyniowe nie zawsze laczag sie z ciezZzkim stanem chorego.
Niemniej jednak w okolo 19-49% przypadkdédw wystepuje utrwalony
deficyt neurolecgiczny, w okoto 73% rozwijaja sie zmiany
niedokrwienne tkanki mézgowej, a okolo 11% chorych umiera z po-
wodu skurczow naczyniowych przed ewentualnym zabiegiem opera-
cyjnym zaopatrzenia tetniaka bedacego zrdédiem krwotoku podpa-
jeczynowkowego (16, 39, 58, 77, 82, 83).

Korelacje miedzy skurczami naczyn mézgowych, a deficytem

neurologicznym 1 zawalem mbézgu budzag wiele kontrowersji.



W licznych opracowaniach pos$wieconych temu zagadnieniu spoty-
ka sie przeciwstawne spostrzezenia. Jedne prace dokumentuja wy-
razna role skurczdéw naczyniowych w ksztaltowaniu kalectwa i
$miertelnosci po krwotoku podpajeczyndédwkowym, inne za$s poddaja
w watpliwos¢ istnienie takich powiazan (3, 10, 16, 18, 33, 39,
44, 57, 60, 82, 83, 84, 102, 103) Ta rozbiezZnos¢ pogladdw, jak
robwniez wtasne zainteresowania, skitonity autora do zrealizowania
tematu pracy w oparciu o material Kliniki Neurochirurgicznej

Instytutu Neurologii Akademii Medycznej w Krakowie.



ROZDZIA%L II. MATERIAZ I METODA.

1. Materiatl.

W Klinice Neurochirurgicznej Instytutu Neurologii Akademii
Medycznej w Krakowie w okresie od 01.01.1984 r. do 31.12.1989 r.,
a wiec w clagu szesciu lat, leczono 792 chorych z krwotokiem
podpajeczyndwkowym. U 305 (38,5%) chorych za pomoca badania an-
giograficznego stwierdzono skurcze naczyn mdézgowych.

Przedmiotem analizy by1o 100 chorych wybranych losowo z tej
grupy. Oprécz angiografii mieli oni wykonang tomografie komputerowg
gtowy i posiadali kompletna dokumentacje kliniczna (grupa badana) .

Grupe kontrolna, stanowito 100 chorych po krwotoku podpaje-
czyndwkowym, u ktérych badanie angiograficzne nie wykazalto skur-
czbw naczyniowych. Odpowiadali oni takZe pozostatym dwém
warunkom.

W badanym materiale nie uwzgledniono chorych z krwotokiem
podpajeczynéwkowym spowodowanym naczyniakiem mézgu oraz chorych
ze wspdtistniejacym krwiakiem sSrédmigZzszowym. Odniesienie w tych
przypadkach neurologicznych objawdw ogniskowych do skurczéw
naczyniowych czy zawaiu mbdézgu byloby bowiem niepewne.

W grupie chorych ze skurczami naczyniowymi znajdowaty
sie 43 kobiety i 57 mezczyzn. Ich wiek wahal sie od 19 do 66
lat. Najwieksza liczba chorych byla w piate]j dekadzie Zycia.

Wiecej niz jeden krwotok podpajeczyndédwkowy przebyio 5 (5%)

chorych. W tym u 4 (4%) krwotok wystapil dwukrotnie, au 1 (1%)



trzykrotnie.

U 85 (85%) chorych przyczyna krwotoku podpajeczyndwkowego
byt pekniety tetniak mézgu, u 15 (15%) chorych nie stwierdzono
obecnosci malformacji naczyniowej.

W grupie kontrolne]j rozktad pici i wieku wygladal podobnie
(tabela 1).

2 (2%) chorych te]j grupy przebyilo drugi, nawrotowy krwotok
podpajeczynbwkowy.

W 78 przypadkach (78%) przyczyne krwotoku stanowil peknie-
ty tetniak mbézgu, a w 22 (22%) nie wykazano obecnosci malformacji
naczyniowej.

Tylko przy takich zatozZeniach obie grupy mogty by¢ pordw-

nywane.

2. Metoda.

Stan kliniczny grupy badanej i1 kontrolnej byl oceniany
w dniu wykonywania badan diagnostycznych wedlug skali zalecane]
przez World Federation of Neﬁrosurgical Societies (WENS) dla cho-
rych z krwotokiem podpajeczyndwkowym. Laczy ona w sobie ocene stanu
Swiadomos$ci na podstawie powszechnie uznanej Glasgow Come Scale
(GCS) ze stwierdzanym, lub nie ruchowym deficytem neurologicznym
(64, tabela 2, 3).

Badania radiologiczne przeprowadzono w Zakladzie Neuroradio-

logii Instytutu Neurologii Akademii Medycznej w Krakowie oraz



w Pracowni Tomografii Komputerowej Kliniki Radiologii Akademii
Medycznej w Krakowie.

Wszyscy chorzy mieli wykonana obustronna angiografie tetnic
szyjnych. Ponadto w przypadkach, w ktérych angiografia szyjna nie
uwidocznila obecnos$ci tetniaka mézgu, wykonywano angiografie tetnic
ukladu kregowo-podstawnego. Badania angiograficzne byly przepro-
wadzane w rboznym czasie od ostatniego krwotoku podpajeczyndwko-
wego. Wpilywal na to okres, jaki upiynat pomiedzy krwotokiem,
a przyjeciem chorego do Kliniki oraz stan kliniczny chorego.

W grupie badanej u 5 chorych angiografie wykonano w ciggu
pierwszych trzech dni po krwotoku, u 29 miedzy 4 a 6 dniem, u 41
miedzy 7 a 9 dniem, u 18 miedzy 10 a 13 dniem, 7 chorych miato prze-
prowadzone badania ponad dwa tygodnie od zachorowania.

W grupie kontrolnej angiografia byta wykonywana w takich
samych przedziatach czasowych (tabela 4).

Chorych do badania angiograficznego przygotowywano poda-
jac godzine przed badaniem: Atarax 0,1 i Luminal 0,2 domies$-
niowo. Badanie przeprowadzano w neuroleptoanalgezji (NLA) wy-
wolanej podaniem Droperidolu 0,005 i Fentanylu 0,01 dozylnie.

Angiografie tetnic szyjnych wykonywano przez bezposrednie
nakiucie tetnic szyjnych wspdlnych lub tetnic szyjnych wew-
netrznych. Srodek cieniujacy, Uropolina 60%, byl wstrzykiwany
przez automatyczna strzykawke typu GIDLUND w ilosci 10 ml na
kazde podanie. Zdjecia robiono przy pomocy aparatu CONTRASTOR
sprzezonego z seriografem dwuplaszczyznowym ACT firmy Elema

~-Schonander.



Angiografia tetnic ukladu kregowo-podstawnego byta wyko-
nywana droga po$rednia przez naklucie tetnicy ramieniowe]j prawej
lub lewej 1 wsteczne podanie $rodka cieniujacego, badZ przez
cewnikowanie tetnicy udowej metoda Seldingera i selektywne wpro-
wadzanie cewnika do tetnicy kregowej prawej lub lewej. Uropoline
wstrzykiwano w ilosci od 10 do 60 ml na kazde podanie.

Skurcze naczyn mbézgowych rozpoznawano, pordéwnujac szero-
kos$¢ tetnic objetych skurczami z jednoimiennymi tetnicami, ktére
nie ulegly skurczom. Rozleglo$é obserwowanych na angiogramach
skurczéw naczyniowych byla oceniana wedlug skali przyjete] przez
Saito i wsp.(82). Wyrdzniono skurcze miejscowe - ograniczone do
tetnic w najbliZszym sasiedztwie tetniaka, wieloodcinkowe -
dotyczace kilku odcinkdéw gidwnych tetnic podstawy mézgu i rozlane -
obejmujace tetnice szyjne wewnetrzne oraz proksymalne odcinki
tetnic mézgu przednich i tetnic mézgu Srodkowych.

Analizujac angiogramy zwracanc ponadto uwage na umiejsco-
wienie tetniaka mdzgu, dystrybucje skurczdéw naczyn mézgowych oraz
angiograficzne objawy miazdzycy tetnic mbézgowych poczawszy od
podziatu tetnic szyjnych wspdlnych. Z powodu istniejacych niekie-
dy trudnosci w rdéznicowaniu objawdw skurczdédw naczyniowych i nie-
ktérych objawdéw miazdzycy tetnic w ocenie angiogramdéw byty
uwzgledniane jedynie wydatne cechy miazdzycy w postaci: wyraZnych
przysciennych ubytkdéw wypeilnienia $wiatia naczyn, poszerzenia
i wydtuzenia duzych naczyn tetniczych oraz bardziej kretego przebie-

gu drobniejszych gatezi tetniczych.

Oproécz angiografil tetnic mdzgowych wszyscy chorzy tak grupy



badanej jak i kontrolnej mieli wykonana tomografie komputerowa glowy.

Odstep czasu od ostatniego krwotoku podpajeczynédwkowego do
wykonania badania przedstawia tabela 5.

W grupie badanej u 8 chorych tomografie komputerowg wykonano
w ciagu pierwszych trzech dni po krwotoku, u 32 miedzy 4 a 6 dniem,
u 36 miedzy 7 a 9 dniem, u 20 miedzy 10 a 13 dniem, 4 chorych mialo
przeprowadzone badania ponad dwa tygodnie od zachorowania.

W grupie kontrolnej tomografia komputerowa byla wykonana
w podobnych przedziatach czasowych.

RézZnica czasu pomiedzy angiografia tetnic mézgowych i tomo-
grafia komputerowa giowy w obu grupach chorych byta niewielka
i wynosita sSrednio od 1 do 3 dni.

Tomografie komputerowag wykonywano aparatem SOMATOM-2 firmy
Siemens. Najpierw przeprowadzano badanie przegladowe przy szero-
koéci warstwy 8 mm. Nastepnie podawano Srodek kontrastowy Uropoline
75%, 40 ml dozylnie i powtarzano projekcje, pierwsza wykonujac na
podstawe czaszki, a kolejne co 2 mm.

W ocenie badania szczegblng uwage zwracano na obecnosé krwi
w przestrzeni podpajeczyndwkowe]j oraz zmian niedokrwiennych tkanki
mézgowej. Ilos¢ 1 lokalizacja krwi w przestrzeni podpajeczyndwko-
we]j byla oceniana wediug skali zaproponowanej przez Fishera i wsp.
(26, tabela 6). Ogniska niedokrwienne i zawalowe mézgu lokalizo-

wano w obszarach unaczynienia poszczegdlnych tetnic mdzgowych.

Uwzgledniano rozlegios¢ zmian niedokrwiennych.

Analizujac zebrane dane kliniczne 1 radiologiczne w grupie

badane] przesledzono nastepujace zaleznosci:



1) korelacje pomiedzy wystepowaniem skurczdw naczyn moézgowych,
a iloscia 1 lokalizacja krwi w przestrzenl podpajeczyndw-
kowe],

2) zwiazek miedzy obecnoscig skurczdw naczyn mdézgowych, a umiej-
scowieniem tetniaka mdzgu,

3) korelacje pomiedzy stanem klinicznym chorych, a rozlegloscia
skurczéw naczyn mézgowych,

4) zaleznos$¢ miedzy stanem klinicznym chorych, a wystepowaniem
zmian niedokrwiennych tkanki mdézgowe],

5) zwlazek obecnos$ci zmian niedokrwiennych tkanki mdézgowe]
z miazdZzyca tetnic mbdzgowych.

Wyniki pordéwnano z grupa kontrolnsa.

Przedstawione w tabelach zaleznosci poddanoc badaniom pa-
rametrycznym testem dopasowania Chi-kwadrat. Rozklad zmiennej
Chi-kwadrat jest rozkladem zmiennej ciagie]j, ktdrego ksztalt
zalezy od liczby stopni swobody. Dla 1 stopnia swobody rozklad
Chi-kwadrat jest typu "J" i w miare zwiekszania sie liczby stop-
ni swobody zbliZza sie do rozkitadu normalnego.

Prawdopodobienstwa w rozktadzie Chi-kwadrat sa podane
w tablicach. Test Chi-kwadrat oparty na tym rozkladzie situzy do
pordéwnania rozkitadu empirycznego z rozkiadem tecretycznym.,

Wartos¢ Chi-kwadrat podana w tablicach uzalezniona jest od
poziomu istotnosci, czyli od dopuszczalnego z zaloZenia bledu
i od liczby stopni swobody. Gdy obliczona wartos$¢ Chi-kwadrat
byla wieksza od podanej w tablicach to hipoteze zakladajaca, Ze
nie istnieje zaleznosSC statystyczna odrzucano dla przyjetego

poziomu istotnosci.



ROZDZIA% III. WYNIKI.

1. Korelacje pomiedzy wystepowaniem skurczéw naczyn mézgowych,

a iloscig i lokalizacja krwi w przestrzeni podpajeczynéwkowe].

We wstepie wspomniano, Ze obecno$¢ skurczéow naczyn mbézgowych
jest uzalezniona od ilosci krwi zawarte]j w piynie mbézgowo-rdze-
niowym po krwotoku podpajeczyndwkowym. Tomografia komputerowa
gtowy wykonana u chorych z krwotokiem podpajeczyndédwkowym w cig-
gu pierwszych 5 dni od zachorowania pozwala doktadnie okreslic
ilo&¢ oraz rozmieszczenie wynaczynionej krwi. Widoczna jest ona
wowczas w postaci hyperdensyjnych obszardédw w zbiornikach pod-
pajeczynowkowych, w szczelinach mbézgowych, lub w uktadzie
komorowym. W péZniejszych dobach wskutek zachodzacych proceséow
biochemicznych krew staje sie izodensyjna 2z sasiadujaca tkanka
moézgowa 1 przez to bywa niewykrywalna w tomagrafii komputerowe]
(85). W pojedynczych przypadkach jest jeszcze stwierdzana do
polowy drugiego tygodnia po krwotoku (7).

Posr6d chorych stanowigcych grupe badana, 40 miato wykonang
tomografie komputerowa glowy w ciagu pierwszych 6 dni po krwotoku
podpajeczynowkowym, w tym 8 miedzy 1 a 3 dniem i 32 miedzy 4
a 6 dniem od zachorowania (tabela 5). W grupie tej zbadano za-
leznos¢ wystepowania skurczéw naczyn moézgowych od ilosci i lo-
kalizacji krwi w przestrzeni podpajeczynéwkowej stosujac kryteria
zaproponowane przez Fishera i1 wsp. (tabela 7). Najwiecej 21 (52,5%)

chorych miato skrzepy krwi w zbiornikach podstawy mbézgu, prze-



waznie w zbiorniku skrzyzZzowania nerwdw wzrokowych i w zbiorniku
szczeliny Sylwiusza. W 3 przypadkach skrzepy krwi byty widoczne
w przedniej czeéci szczeliny podiuzne] mbézgu. U 8 (22,5%) chorych
stwierdzono niewielkie ilosci krwi rozproszone na sklepistosciach
pétkul mbébzgowych oraz w zbiornikach podpajeczyndéwkowych. 4 (10%)
chorych, oprécz rozproszonych skrzepdw krwi, miato krew w ukta-
dzie komorowym. U 6 (15%) chorych tomografia komputerowa nie
wykazata obecnos$ci krwi w przestrzenl podpajeczynéowkowej.
Wszyscy oni mieli badanie wykonane miedzy 4 a 6 dniem po krwoto-
kua (zdj. 1, 3, 5).

W omawianej grupie 40 chorych najczesScie] stwierdzanymi
skurczami naczyniowymi byty, podobnie jak w catej grupie badanej,
skurcze miejscowe. U chorych z tymi skurczami reguta bylo
wystepowanie skrzepdw krwi w zbiornikach podstawy mdzgu.
Znajdowaty sie one w bezposrednim sasiedztwie duzych tetnic
kota tetniczego Willisa. Wystepowanie pozostatych skurczéw
naczyniowych nie miato tak scisiego zwiazku z lokalizacja krwi
w przestrzeni podpajeczyndwkowe]j (zdj. 2, 4, 6).

Ponadto warte odnotowania sa dwa inne fakty. U wszystkich
chorych z widoczna w przestrzeni podpajeczyndowkowej krwiag an-
giografia naczyn mbdzgowych wykazala tetniak mbzgu. Wszyscy
chorzy z krwia obecna w uktadzie komorowym mieli rozpoznany
tetniak tetnicy mbzgu laczacej przedniej.

U pozostalych 60 chorych grupy badane]j tomografie komputero-
wa wykonano péZniej. 2 chorych, u ktérych badanie przeprowadzono

miedzy 7 a 9 dniem od zachorowania, posiadalo jeszcze krew w ukla-



dzie komorowym, a u 1 byly widoczne skrzepy krwi w zbiornikach
podstawy mdzgu.

Iloé¢ 1 lokalizacje krwi w przestrzeni podpajeczynéwkowe]
oceniono réwniez w grupie kontrolnej (tabela 7). U 36 chorych z
tej grupy tomografie komputerowa glowy wykonano w ciagu pier-
wszych 6 dni po krwotoku podpajeczyndwkowym, w tym u 5 miedzy 1
a 3 dniem, 1 u 31 miedzy 4 a 6 dniem (tabela 5). Zdecydowana
wiekszos¢E 25 (69,4%) chorych nie miata krwi w przestrzeni pod-
pajeczyndwkowej. U 6 (16,7%) stwierdzono niewielkie ilosci krwi
rozproszone na sklepistosciach pditkul mbézgowych oraz w zbiorni-
kach podpajeczynbébwkowych. 3 (8,3%) chorych posiadaito skrzepy
krwi w zbiornikach podstawy mbézgu. U 2 (5,6%) uwidoczniono krew
w ukladzie komorowym.

Wszyscy chorzy z widoczng w przestrzeni podpajeczyndwkowe]j
krwig mieli angiograficznie wykazany tetniak mdzgu.

Pozostalych 64 chorych grupy kontrolnej, ktorym tomografie
komputerowag wykonano w drugim tygodniu po zachorowaniu i péZniej,
nie mialo krwi w przestrzeni podpajeczynowkowe].

Wyniki uzyskane w obu grupach chorych przemawiajag za istnie-
niem duzego prawdopodobienstwa pojawiania sie skurczdédw naczyn
mézgowych w przypadkach z wykazana krwig w przestrzeni podpaje-
czynbowkowej w wykonane] wczesnie po krwotoku podpajeczyndédwko-
wym tomografii komputerowej glowy. Potwierdzila to analiza
statystyczna. U 85% chorych grupy badanej tomografia komputero-
wa uwidocznita krew, w wiekszosci przypadkéw w postaci skrzepdw

w zbilornikach podstawy mézgu. Natomiast w grupie kontrolnej krew



- 21 -

stwierdzono tylko u 30,6% chorych. Przewaznie byta ona rozpro-

szona W przestrzeni podpajeczynowkowe].

2. Obecnosé skurczdw naczyn mézgowych, a umiejscowienie

tetniaka mézgu.

Zaleznos$¢ wystepowania skurczdéw naczyn mézgowych od umiej-
scowlienia tetniaka mézgu jest nadal problematyczna (3, 10, 32,
43, 59). Skurcze naczyniowe sa obserwowane w przypadkach rézne-
go potozenia tetniakédw. Zdecydowanie czesSciej dotycza tetnic
nadnamiotowych, ale tam teZ czescie]j spotykane sa krwawigce te-
tniaki mdézgu.

W grupie badanej u 85 chorych przyczyna krwotoku podpaje-
czynbwkowego byl pekniety tetniak mdézgu (tabela 8). U 35 (41%)
chorych tetniak zostal zlokalizowany na tetnicy mbdézgu taczace]
przedniej lub tetnicy mbézgu przedniej, u 20 (24%) na tetnicy mdézgu
Srodkowedj, 18 (21%) chorych miato rozpoznany tetniak kompleksu
tetnicy szyjnej wewnetrznej i 4 (5%) tetniak tetnic ukltadu
kregowo-podstawnego. U 8 (9%) chorych stwierdzono obecnosé
tetniakdw mnogich w réznych kombinacjach lokalizacyjnych.

Dla pordéwnania przesledzono umiejscowienie tetniakdédw mbdbzgu
w grupie kontrolnej (tabela 8). Posréd 78 chorych u 31 (404%)
tetniak byl zlokalizowany na tetnicy mbézgu taczace] przednieij,
badZ tetnicy mézgu przedniej, u 20 (25%) na tetnicach kompleksu
tetnicy szyjnej wewnetrznej, 15 (19%) chorych mialo rozpoznany

tetniak tetnicy mézgu Srodkowej 1 6 (8%) tetniak tetnic ukladu
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kregowo-podstawnego. U 6 (8%) chorych uwidoczniono tetniaki
mnogie.

Dokonane zestawienie obu grup chorych w sposdéb statystycz-
nie znamienny nie wykazuje wyraZnej zaleZno$ci wystepowania
skurczdéw naczyn mdbzgowych od umiejscowienia tetniaka mézgu. W obu
grupach tetniaki najczesciej lokalizowaly sie w przedniej czesci
kola tetniczego Willisa. Za to polozZzenie peknietego tetniaka
moézgu w pewnym stopniu determinowalo dystrybucje skurczéw
naczyniowych. Tetniakom tetnicy mdzgu taczacej przedniej lub
tetnicy mézgu przedniej najczesciej towarzyszylty skurcze w od-
cinkach Al i A2 tetnic mbzgu przednich. W przypadkach tetniakéw
tetnicy mézgu srodkowe] z reguly obserwowano skurcze w odcinkach
Ml 1 M2 tetnicy mézgu Srodkowej, w obrebie tetnicy szyjnej wew-
netrznej oraz w odcinku Al teﬁnicy mbézgu przedniej. Podobny
rozktad skurczdéw naczyniowych, jak réwnieZ skurcze odcinkdéw Al
i A2 tetnic mbézgu przednich, czesto wystepowal u chorych z tet-
niakami kompleksu tetnicy szyjnej wewnetrznej. Tetniakom tetnic
ukladu kregowo-podstawnego towarzyszyly skurcze tetnicy pod-
stawnej, w 2 przypadkach polaczone ze skurczami tetnic nad-
namiotowych. Wsréd 8 chorych z mnogimi tetniakami mézgu, u 6
skurcze naczyn mézgowych byly pomocne w rozpoznaniu tetniaka

krwawiacego (zdj. 7, 8, 9 A,B).

3. Stan kliniczny chorych, a rozlegtosé skurczéw naczyn mbézgowych

Stan kliniczny chorych z krwotokiem podpajeczynéwkowym moze bycé

W istotny sposéb uzalezZniony od wspdilistniejacych skurczéw naczyn
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mézgowych. Moga one powodowac pogorszenie stanu klinicznego, pojawie-
nie sie zaburzen swiadomosci, czynnos$ci wegetatywnych i neurologicz-
nych objawdéw ogniskowych (3, 44, 82, 83, 96).

W analizowanym materiale stan kliniczny chorych grupy badane]j
(chorzy ze skurczami naczyniowymi) oceniony wediug skali WENS przed-
stawial sie nastepujaco: 20 chorych znajdowalc sie w I stopniu kli-
nicznym, 35 bylo w II stopniu klinicznym, 41 chorych zaliczono
do III stopnia klinicznego i 4 do IV. Zaden chory nie byl wV stop-
niu klinicznym (tabela 9A).

W III stopniu klinicznym 4 chorych przebylo dwa krwotoki
podpajeczynédwkowe, a w IV stopniu 1 chory przebyl trzykrotny
krwotock podpajeczyndéwkowy.

Dominujacymi objawami klinicznymi u chorych w pierwszych
dwoéch stopniach klinicznych byty silne bdéle giowy, spowolnienie
psycho-ruchowe, zamacenie, okresowe zwyzki cisnienia tetniczego
krwi. U chorych w III i IV stopniu klinicznym oprdécz powyzZszych
objawbw wystepowaly: sennos¢, mutyzm akinetyczny oraz zaburze-
nia mowy i niedowtady konhczyn o rdéznym nasileniu.

Skurcze naczyniowe w grupie badane]j byly w zasadzie ograni-
czone do tetnic nadnamiotowych. Jedynie w 5 przypadkach wystapi-
'y w cobrebie tetnic ukiadu kregowo-podstawnego.

Rozlegto$¢ skurczdédw naczyn mdézgowych oceniona wedlug ska-
1li przyjete]j przez Saito i wsp. byia nastepujaca: najczesciej,
u 63 chorych obserwowanc skurcze miejscowe, rzadziej, u 22 cho-
rych skurcze rozlane i1 u 15 skurcze wieloodcinkowe. Stan kli-

niczny chorych nie wykazywal wyraZznych zaleznosci od rozlegtos-



ci skurczdé4w naczyn mbézgowych. Udowodnito to badanie statystycz-
ne. Zaréwno u chorych =znajdujacych sie w pierwszych dwéch
stopniach klinicznych, Jjak 1 u bedacych w III i IV stopniu
klinicznym dominowaty skurcze miejscowe (tabela 9A, zdj. 10 A, B,
11 A,B, 12 A,B,).

W grupie kontrolnej (chorzy bez skurczdéw naczyniowych) 56
chorych znajdowaio sie w I stopniu klinicznym, 21 byio w II
stopniu i 23 w III stopniu klinicznym. Zaden chory nie zostatl
zaliczony do IV 1 V stopnia klinicznego (tabela 9B).

Dwoéch chorych w IITI stopniu klinicznym przebylo dwukrotny
krwotok podpajeczyndwkowy.

Obserwowane w grupie kontrolnej objawy kliniczne mialty sto-
sunkowo niewielkie nasilenie.

Z porbwnania obu grup wynika, Ze stan kliniczny chorych ze
skurczami naczyn mézgowych byt na ogéi ciezZszy niz chorych, u kté-
rych skurcze naczyniowe nie wystepowatlty. Szczegdlnie potwierdza
to zestawienie liczb chorych w I stopniu klinicznym. U 45% chorych

grupy badanej stwierdzono neurologiczne objawy ogniskowe.

4. Zaleznos$é¢ miedzy stanem klinicznym chorych, a wystepowaniem

zmian niedokrwiennych tkanki mézgowe]

Wystepowanie neurologicznych objawow ogniskowych u chorych
z krwotokiem podpajeczyndwkowym z peknietego tetniaka mézgu po-
wiklanym skurczami naczyn mdézgowych, po wykluczeniu obecnosci

krwiaka sSrdodmigzszowego, moZe wynikac¢ z niedokrwiennego uszko--



dzenia tkanki mbézgowej. Pojawia sie ono zazwyczaj pomiedzy 4 a
14 dniem od krwotoku (91). Tomografia komputerowa gilowy w tych
przypadkach moze wykazaC ogniska niedokrwienne lub zawalowe,
ktére uwidaczniaja sie jako strefa o niskiej gestosci w obszarze
unaczynienia zaopatrywanym przez tetnicé objete skurczami.

W grupie badanej u chorych w I i II stopniu klinicznym
odpowiednio w 4 i 21 przypadkach (20% i 60%) rozpoznano male
ogniska niedokrwienne, o Srednicy nie przekraczajacej 10 mm. Ich
obecnos¢ nie wywolywala wyrazZnych neurologicznych objawdéw og-
niskowych (tabela 10A, zdj. 13, 14 A,B).

Wérdd chorych w najciezszym stanie klinicznym, a wiec
znajdujacych sie w ITII 1 IV stopniu klinicznym, odpowiednio w 35
i 4 przypadkach (85,4% i 100%) stwierdzono rozlegie zawaty mdzgu
obejmujace zakres unaczynienia jednej z gidwnych tetnic mbézgo-
wych. Najczescie]j zawal rozwijal sie w obszarze zaopatrywanym
przez dotkniete skurczami tetnice mézgu srodkowe, nieco rzadzie]j
tetnice mébzgu przednie. Tylko u 2 chorych zawai byt zlokalizowa-
ny w zakresie unaczynienia tetnic mdézgu tylnych (zdj. 15, 16).

Ogdlem sposrdd 100 chorych ze skurczami naczyniowymi, u 64
(64%) tomografia komputerowa giowy wykazata zmiany niedokrwien-
ne tkanki mbébzgowej. Pozostalych 36 (36%) chorych w tomografii
komputerowej nie mialo widocznych zmian niedokrwiennych. Mimo to
u 6 znichwystapily neurologiczne objawy ogniskowe, ktdére z duzym
prawdopodobienstwem mozna bylo przypisaé zaburzeniom przepitywu
mbézgowego.

Te same zaleznoéci przesledzono w grupie kontrolnej (tabela

10B) .
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U chorych w III stopniu klinicznym w 12 przypadkach (52,2%)
wykazano ogniska niedokrwienne tkanki mdézgowe]j. Zajmowaly one
mniejszy obszar niZz obserwowane w grupie badanej i byty zlokali-
zowane gléwnie w zakresie unaczynienia tetnic mézgu Srodkowych.

Tych 12 (12%) chorych bylo jedynymi bez skurczéw naczynio-
wych, u ktérych tomografia komputerowa giowy uwidocznita ogniska
niedokrwienne. Dalszych 88 (88%) chorych nie mialo w tomografii
komputerowe]j rozpoznanych zmian niedokrwiennych. Niemniej jednak
11 z nich wykazywalo niewielkie neurologiczne objawy ogniskowe.

Z powyzszych danych wynika, Ze zaleznos$cimiedzy stanem kli-
nicznym chorych, a obecnoscia zmian niedokrwiennych tkanki
moézgowej nie byly Sciste, aczkolwiek statystycznie znamiennie.
W grupie badanej zmiany niedokrwienne stwierdzono prawie pie-
ciokrotnie czesciej niz w grupie kontrclnej. Jednakze tylko
u 2/3 chorych ze skurczami naczyniowymi obserwowano korelacje
stanu klinicznego z obecnosciag ognisk niedokrwiennych lub za-

watowych. Byli to chorzy w III i IV stopniu klinicznym.

5. Zwigzek obecnosci zmian niedokrwiennych tkanki mbézgowej

z miazdzyca tetnic mdézgowych.

Dodatkowym czynnikiem odgrywajacym role w powstawaniu zmian
niedokrwiennych tkanki mdézgowej u chorych po krwotoku podpaje-
czynbwkowym jest miazdzyca tetnic mdézgowych (17, 31, 43, 59).
Miazdzyca w tetnicach rozwija sie powoli pozwalajac na wytworze-

nie sie krazenia obocznego zabezpieczajacego wystarczajacy do-
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ptyw krwi do mézgu. Krwotok podpajeczyndwkowy powiklany skurcza-
mi naczyn mbézgowych moze zaburzy¢ ten mechanizm kompensacyjny
przyczyniajac sie do wystapienia upo$ledzenia krazenia mézgowe-
go z wszystkimi tego nastepstwami.

W grupie badanej, posrdédd chorych ze stwierdzonymi w tomo-
grafii komputerowe]j gtowy ogniskami niedokrwiennymi lub zawatowy-
mi mbézgu 13 (20,3%) mialo wydatna miazdzyce tetnic mbébzgowych
(tabela 11). Dotyczyla ona przewaznie odcinkdw zewnatrzczaszkowych,
syfonu i podziatu tetnic szyjnych wewhetrznych oraz proksymal-
nych odcinkdéw tetnic mbézgu srodkowych i tetnic okotospoidtowych.
W tetnicach uktadu kregowo-podstawnego miazdzyce obserwowano
rzadziej w 2zwigzku z mniejsza liczbag wykonanych angiocgrafii
tetnic kregowych (zdj. 17, 18).

U chorych, ktérzy nie mieli wykazanych zmian niedokrwien-
nych miazdzyce rozpoznano w 5 (13, 9%) przypadkach (zdj. 19, 20).

W sumie u 18 (18%) chorych skurcze naczyniowe wspdblistnia-
ty z miazdzyca tetnic mbézgowych. U pozostalych 82 (82%) chorych
grupy badanej objawy miazdzycy tetnic byly niewielkie badZ ich
obecnos¢ watpliwa.

Powyzsza zaleznosS¢ zbadano takzZze w grupie kontrolnej (tabe-
la 11) . WSrdéd chorych z obecnymi w tomografil komputerowej giowy
ogniskami niedokrwiennymi tkanki mézgowej u 10 (83,3%) stwierdzono
miazdzyce tetnic mbézgowych. Jej lokalizacja byla typowa i podobna
jak w grupie badanej.

Chorzy, u ktérych ogniska niedokrwienne byly nieobecne,

w 17 przypadkach (19,3%) mieli rozpoznang miazdzyce.



Ogbtem 27 (27%) chorych bez skurczéw naczyniowych miato
miazdzyce tetnic mézgowych. Dalszych 73 (73%) chorych grupy kon-
trolnej nie posiadalo wyraZnych cech miazdzycowych w tetnicach.

Uzyskane dane nie wykazuja istotnego zwigzku wystepowania
zmian niedokrwiennych tkanki mézgowej w przypadkach krwotoku
podpajeczyndwkowego, powikitanego skurczami naczyn mbézgowych ze
wspblistniejaca miazdzyca tetnic mdzgowych. Niemniej jednak
wsroéd chorych grupy badanej ze stwierdzona miazdzyca wiekszosé
miata zmiany niedokrwienne tkanki mébzgowej. W grupie kontrolnej
obserwowane ogniska niedokrwienne tkanki mbézgowej korelowaly
z miazdzyca tetnic mbdzgowych. ZalezZznosci te potwierdzita ana-

liza statystyczna.



ROZDZIAZL IV. OMOWIENIE.

Skurcze naczyn mdézgowych, stan kliniczny chorych i zmiany

niedokrwienne tkanki mbézgowej w aspekcie uzyskanych wynikéw.

Mimo trwajacego, wcigz zywego, zainteresowania skurczami
naczyn mézgowych po krwotoku podpajeczyndéwkowym wiele zagad-
nien zwigzanych z problematyka skurczdédw naczyniowych pozostaje
niewyjasnionych. Liczne prace eksperymentalne i kliniczne czesto
przynosza rozbiezne spostrzezenia. Dotycza one réwniez korelacji
kliniczno-radiologicznych u chorych z krwotokiem podpajeczyndw-
kowym powiklanym wystapieniem skurczdéw naczyniowych, a zwtasz-
cza roli skurczdédw naczyniowych w powstawaniu deficytu neurolo-
gicznego i1 zmian niedokrwiennych tkanki mdézgowej.

Wprowadzenie tomografii komputerowej giowy jako rutynowego
badania chorych po krwotoku podpajeczyndwkowym we wczesnym okre-
sie choroby stwarza nowe mozliwosci poznawcze. Adams i wsp.,
wykonujac tomografie komputerowg 1378 chorym z krwotokiem pod-
pajeczyndowkowym, stwierdzili krew w przestrzeni podpajeczyndw-
kowej u 90, 5% chorych badanych w dniu zachorowania oraz u 72,2%
badanych w piatym dniu po krwotoku (1). Niektérzy podwazaja
wartos¢ tomografii komputerowej w diagnostyce krwotoku podpaje-
czyndwkowego i1 wykazuja krew jedynie w 11-38% przypadkoéw (51, 56,
63) .

W przedstawionej grupie 40 chorych ze skurczami naczyn

mézgowych, ktdérym tomografie komputerowa wykonano w ciagu pier-



wszych szesciu dni po zachorowaniu, u 34 (85%) stwierdzono obec-
nos¢ krwi w przestrzeni podpajeczyndéwkowej. W wiekszos$ci przy-
padkéw wystepowata ona w postaci skrzepdw w zbiornikach podsta-
wy mbézgu. W grupie 36 chorych bez skurczdéw naczyniowych krew
uwidoczniono tylko u 11 (30, 6%) chorych i przewaznie rozproszonga
w przestrzeni podpajeczynéwkowej.

Korelacje pomiedzy wystepowniem skurczéw naczyn mbébzgowych,
a obecnoscia krwi w przestrzeni podpajeczyndéwkowe] opisali
Fisher i wsp. (26). Posrdd 47 chorych z tomografia komputerowa
wykonang w plerwszych pieciu dniach po krwotoku u 36 wykazali
krew w przestrzeni podpajeczyndwkowej. W 24 przypadkach byta ona
widoczna w postacl skrzepéw lub grubej warstwy. U wszystkich
tych chorych w pdZniejsze] angiografii rozpoznali skurcze na-
czyniowe. Natomiast u pozostalych 11 chorych skurcze naczynio-
we stwierdzili jedynie w 4 przypadkach. Obserwacje te byly tak
interesujace, 2e zespdl Fishera powtdrzyl badania. Otrzymane
wyniki potwierdzity pierwotnie uzyskane (52). Potwierdzili fje
réwniez inni (22, 61, 62, ©93). Adams 1 wsp. sugeruja nawet uzy-
tecznos¢ wykonanej wczesnie po krwotoku podpajeczynéwkowym
tomografii komputerowej w przewidywaniu odleglej smiertelnosci
(2) . Niemniej jednak w podobnych zestawieniach Gurusinghe 1 wsp.
podaja tylko 55% korelacje pomiedzy wystepowaniem skurczdéw
naczyniowych i1 obecnosciag skrzepédw krwi w przestrzeni podpa-
jeczynbéwkowej, a Bell 1 wsp. 50% (7, 36).

Suzuki i wsp. zauwazyli czestsze wystepowanie skurczdédw na-

czyniowych, gdy gestosc¢ uwidocznionej w tomografii komputerowej



krwi wynosita powyzej 60 j. Hounsfielda (91).

Przypuszcza sie, Ze skrzepy krwi sprzyjaja rozwojowi skur-
czbw naczyn mbézgowych, kiedy sa polozone w bezposrednim sa-
siedztwie naczyn kota tetniczego Willisa (26, 52). U chorych
grupy badanej z rozpoznanymi miejscowymi skurczami naczyniowymi
regula byio wystepowanie skrzepdéw krwi w zbiornikach podstawy
mézgu. Fisher i wsp. w swojej pracy zwrdcili uwage na szczegdlna
podatnos¢ skurczowa proksymalnych odcinkéw tetnic mézgu przed-
nich i tetnic mbdézgu Srodkowych (26).

Badania oparte na analizie obrazéow radiologicznych ujawnity
jeszcze inne zalezZnosSci. U wszystkich chorych z krwia widoczna
w przestrzeni podpajeczyndwkowej angiografia naczyn mdézgowych
wykazata tetniak mébzgu. Natomiast u chorych grupy badanej z krwia
w ukladzie komorowym rozpoznano tetniak tetnicy mbézgu taczacej
przedniej.

We wlasnych obserwacjach Van Gijn i Van Dongen posrdd 39
chorych z krwiag widocznag w zbiornikach podstawy u 38 stwierdzili
tetniak mézgu, a Takahashi i1 wsp. znaleZli korelacje pomiedzy
obecnos$cia krwi w uktadzie komorowym 1 lokalizacja peknietego
tetniaka mbézgu (92, 99).

0 ile udowodnione jest powiazanie rozwoju skurczdw naczyn
mbézgowych z obecnoscia krwi w przestrzeni podpajeczyndéwkowej, to
dyskusje budzi ich wystepowanie w zaleZnosci od umiejscowienia
tetniaka mozgu.

Zestawienie grupy badanej z grupg kontrolng nie wykazalo

istnienia takiego zwiazku. W obu grupach chorych tetniaki naj-



cze$ciej lokalizowaly sie w przedniej czesci kola tetniczego
Willisa. Stwierdzono natomiast, 2Ze dystrybucja skurczéw naczyn
moézgowych byta czesto uzaleZniopa od polozenia peknietego tetnia-
ka mézgu. Skurcze naczyniowe w pierwszym rzedzie obejmowaly od-
cinki naczyn najbliZzsze tetniakowi. Dzieki temu wsrdéd 8 chorych
z mnogimi tetniakami mézgu u 6 mozna bylo zidentyfikowad¢ tetniak
krwawiacy.

Podobne obserwacje przedstawili Bromowicz i wsp. badajac
105 chorych (10). Przeciwny poglad prezentuja Graf i Nibbelink
oraz Mazurowski i wsp., ktérzy wiaza czestsze wystepowanie skur-
czbw naczyn mézgowych z peknieciem tetniaka przednie]j czesci kola
tetniczego Willisa (32, 59). Allcock, Drake 1 Hoiyst stwierdzili,
ze skurcze naczyniowe czeScie] towarzysza krwotokowi podpajeczy-
nowkowemu z tetniaka tetnicy szyjne] wewnetrznej (3, 43). Holyst
poza tym rzadko spostrzegal skurcze naczyniowe w tetniakach ukitadu
kregowo-podstawnego i czesto w przypadkach tetniakdw mnogich (43).

Powszechnie uznawany jest poglad o niekorzystnym wpiywie
skurczéw naczyn mézgowych na stan kliniczny chorych po krwotoku
podpajeczynéwkowym (3, 6, 13, 43, 44, 82, 83, 87, 96, 101). Werf oraz
Wilkins i wsp. dowiedli, Ze nie ma Scisle]j korelacji miedzy stanem
klinicznym, a obecnoscia skurczdédw naczyniowych (102, 103). Wedlug
Herosa 1 wsp. u 19% chorych ze skurczami naczyniowymi pojawiaja sie
neurologiczne objawy ogniskowe, a wediug Saito i wsp. az w 499 przy-
padkéw (39, 82). Ich wystapienie zalezy przede wszystkim od rozlegitos-
ci i ciezkoséci skurczdédw naczyniowych (15, 26, 82). Bromowicz 1 wsp.

wcale nie znaleZli istotnych réznic w stanie klinicznym chorych



z krwotokiem podpajeczyndwkowym powiktanym i niepowiklanym
skurczami naczyniowymi (10).

W pordownywanych grupach stan kliniczny chorych ze skurczami
naczyn mézgowych byi cieZzszy niz chorych bez skurczéw naczynio-
wych i przy dominacji skurczéw miejscowych nie wykazywaxr wyraz-
nej zaleznosci od rozlegtosci skurczdéw naczyniowych. Szczegdlnie
potwierdzita to liczba chorych w I stopniu klinicznym. U 45%
chorych grupy badane] stwierdzono neurologiczne objawy ogniskowe.

Wobec braku jednolitej i ogdlnie przyjetej terminologii
oceny rozlegiosci zmian radiologicznych, spostrzezZzenia dotyczace
wpiywu skurczdé4w naczyn mdzgowych na wystepowanie deficytu
neurologicznego sa niepordéwnywalne. Saito i wsp., ktérych kla-
syfikacje skurczdw naczyniowych wykorzystano w tej pracy, ba-
dajac 68 chorych stwierdzili, ze skurcze miejscowe wywolywalty
tylko przejsciowe neurologiczne objawy ogniskowe, skurcze roz-
lane Jjednoznacznie wigzaly sie z niepomy$lnym przebiegiem,
a obecnos$¢ skurczdéw wieloodcinkowych niekoniecznie byta obcig-
Zona ziym rokowaniem (82). Autorzy potwierdzili te obserwacje
w innej pracy. Zauwazyli rdéwniez, 2ze skurcze naczyniowe ogra-
niczone do kompleksu tetnicy szyjnej wewnetrznej po Jednej
stronie, lub tetnicy mbzgu przedniej obustronnie byly zwykle
polaczone z czasowym deficytem neurologicznym. Natomiast skurcze
naczyniowe obejmujace kompleks tetnicy szyjnej wewnetrznej
jednostronnie oraz tetnice mbézgu przedniag przeciwnej strony
czesto powodowaly utrwalone neurologiczne objawy ogniskowe (83).

Préba uscislenia zwiazku deficytu neurologicznego ze skur-



czami naczyn mézgowych jest wyrazZenie stopnia zwezenia naczyn
w procentach. Simeone i Trepper wnioskuja, ze 30% redukcja nor-
malnego kalibru duZzych tetnic mdézgowych nie podeuje zadnych
objawdéw klinicznych. Dopiero 50% zwezZenie Swiatla tetnic daje
plerwsze objawy niedokrwienne (86). Podobnego zdania sa Fisher
i wsp. oraz Saito i1 wsp. (25, 83). Zareba i wsp. ws$rdd chorych
ze skurczami rozlanymi i ponad 50% redukcija $wiatla tetnic w 73%
przypadkdéw rozpoznali objawy udaru niedokrwiennego (105).

Pojawienie sie neurologicznych objawdéw ogniskowych mozna
wigza¢ ze skurczamil naczyn mézgowych, ale takze z ich nastep-
stwem w postaci zmian niedokrwiennych tkanki mézgowej. Dokumen-
towane sa one przy pomocy tomografii komputerowej glowy, badZ
dopierc sekcyjnie.

Wiasne obserwacje wykazaly brak $cisltej zaleznosci pomie-
dzy stanem klinicznym chorych obu grup, a wystepowaniem zmian
niedokrwiennych tkanki mdézgowej. W grupie badanej w tomografii
komputerowesj zmiany niedokrwienne miato 64% chorych czyli prawie
pieciokrotnie wiecej niz w grupie kontrolnej. Jednakze tylko
u 2/3 chorych ze skurczami naczyn mbézgowych stan kliniczny ko-
relowal z obecnoscia ognisk niedokrwiennych lub zawalowych.
Znajdowali sie oni w III 1 IV stopniu klinicznym. Zawal mbézgu
najczesciej lokalizowal sie w zakresie unaczynienia tetnic méz-
gu $rodkowych. By¢ moze wynikalo to z potencjalnie duzej wrazi-
liwosci skurczowej tych tetnic (101).

Crompton dokonujac autopsji 159 mbézgdbw chorych zmariych

z powodu krwotoku podpajeczyndwkowego, u ktorych za zycia angio-



graficznie wykazano skurcze naczyniowe, u 75% badanych stwierdzit
zawal mézgu. Niemal we wszystkich przypadkach ognisko zawalowe
znajdowato sie w obszarze unaczynienia tetnic objetych skurcza-
mi naczyniowymi (16). Rowniez badania Saito i wsp. oparte na wy-
nikach angiografii tetnic mézgowych oraz tomografii komputero-
wej glowy potwierdzilty istnienie zﬁaczacej zaleznosSci miedzy
skurczami naczyniowymi i zmianami niedokrwiennymi. Autorzy ci
w tomografii komputerowej u 71% chorych ze skurczami naczynio-
wymi wykazall ogniska niedokrwienne lub zawalowe (83). Podobne
spostrzezenia poczynili Bryan i wsp., Graham i wsp., Schneck i
Kricheff, lecz podane powlazania skurczé4w naczyn mbdzgowych
i zmian niedokrwiennych nie byty tak Sciste (11, 33, 84). Nie
wszyscy Jjednak podzielaja powyZzsze doniesienia. Ljunggren i
wsp., Millikan, Gurdjian i Thomas, Ojemann i Flamm poddaja
w watpliwos¢ zwigzek pomiedzy skurczami naczyniowyml i zawalem
mbézgu oraz zaprzeczaja odpowiedzialnosci skurczdw naczyniowych
za kalectwo 1 Smiertelnosc¢ po krwotoku podpajeczyndwkowym (35,
57, 60, 66).

Hijdra i wsp. dowiedli, zZe krwotok podpajeczyndwkowy niesie
ze soba wieloogniskowe niedokrwienne uszkodzenie tkanki mézgo-
wej (40). W przedstawionym materiale nie odnotowano takiej sytu-
acji. W niektérych przypadkach tomografia komputerowa nie po-
zwala na Jjednoznaczne rozpoznanle ognisk niedokrwiennych.
Czasami obszar o obnizone]j gestosci jest tylko obrzekiem mbzgu
w strefie o zmniejszonej perfuzji (7, 83).

Uzyskane wyniki oraz przytoczone fakty nakazuja poszukiwa-



nie jeszcze innych czynnikédw wspodlodpowiedzialnych za rozwdi
deficytu neurologicznego i zmian niedokrwiennych w przebiegu
krwotoku podpajeczyndwkowego powikltanego skurczami naczyn méz-
gowych. Jednym z nich jest miazdzyca tetnic mézgowych, aczkol-
wiek znane sa argumenty podwazZajace jej znaczenie (17, 31, 43,
59) . Skurcze naczyniowe w tetnicach objetych miazdZyca spotyka
sie rzadko (31). Wynika to z maltej podatnos$ci nadziatanie $rodkéw
kurczacych uszkodzonej Sciany naczynia (42). Poza tym stwierdzo-
no, ze w przypadku miazdzycy tetnicy szyjnej wewnetrznej dopiero
90% redukcja Sswiatla naczynia pociaga za soba zaburzenia przepty-
wu prowadzace do niedokrwienia (88).

W grupie chorych ze skurczami naczyn mbézgowych nie znaleziono
Scistego powigzania zmian niedokrwiennych tkanki mézgowej ze wspdl-
istniejaca miazdzyca tetnic mbézgowych. Niemniej jednak wsrod 184
chorych z angiograficznie uwidoczniona miazdZzycg tetnic wie-
kszos$¢ posiadata w tomografii komputerowe] ogniska niedokrwienne
lub zawalowe. W grupile chorych bez skurczdédw naczyniowych ob-
serwowane ogniska niedokrwienne tkanki mézgowej korelowatly
z miazdzyca tetnic.

Crompton w swoim zestawieniu wykazuje zaledwie o 6% wieksza
czesto$¢ zawaldw moézgu w przypadkach z miazdzyca tetnic w sto-
sunku do pozostatych (17). Natomiast Tomlinson, badajac sekcyj-
nie zmartych z krwotokiem podpajeczynéwkowym, nie stwierdzii
czestszej obecnosci ognisk niedokrwiennych u chorych w starszym
wieku, ale tez nie wykluczyl roli miazdzycy w ich powstawaniu

(97) .



Uzyskane wyniki sa podsumowaniem kilkuletnich obserwaciji
klinicznych, potwierdzaja znane fakty i wzbogacaja je o wlasne
doswiadczenia przydatne w wyborze wlasciwego postepowania
z chorymi z krwotokiem podpajeczyndéwkowym. Wykazuja one z jed-
nej strony wartos¢ tomografii komputerowe]j giowy jako nieinwa-
zyjnej metody pozwalajace] na prognozowanie zagrozZenia skurcza-
mi naczyn mézgowych, zasd z drugiej strony niewydolnos$é¢ badania
angiograficznego w definiowaniu przyczyn deficytu neurologi-
cznego i zmian niedokrwiennych u chorych z krwotokiem podpa-
jeczyndowkowym. To ostatnie stwierdzenie sugeruje jednoczesnie
udzial réznych czynnikéw w ksztattowaniu powiklan niedokrwien-

nych krwotoku podpajeczyndéwkowego.



ROZDZIAL V. ZAKONCZENIE.

Wspblczesne poglady na etiopatogeneze deficytu neurologicznego

i zawalu mdézgu w przebiegu krwotoku podpajeczynéwkowego.

Przedstawione wtasne obserwacije, jak i dane z pidmiennictwa
postuluja duzag ostroznosc w utozsamianiu skurczéw naczyn mézgo-
wych 2z wystepowaniem deficytu neurologicznego 1 zawalu mbzgu
w przebiegu krwotoku podpajeczyndéwkowego. Jak wykazuja rozlicz-
ne badania, w ich etiopatogenezie poza samymi skurczami naczynio-
wymi wspbéluczestniczy wiele nie do konca poznanych mechanizmow.

UwazZa sie, 2e skurczom naczyniowym Czésto towarzyszy
zmniejszenie przeplywu mdézgowego (34, 47, 74). Voldby 1 wsp.
u chorych w II 1 III stopniu klinicznym skali Boterella,
stwierdzali normalny albo nieznacznie obnizZzony regionalny prze-
plyw mézgowy. Dopiero u chorych w IV stopniu klinicznym wartosc¢
regionalnego przeplywu mbézgowego wynosita okolo 20 ml/100 g
tkanki/min., a wiec sama W soblie mogita uposledzac prawidlowe
funkcjonowanie komdérek nerwowych (100).

Callow sugeruje, Ze pojawienie sie deficytu neurologiczne-
go po krwotoku podpajeczyndwkowym powiktanym skurczami naczyniowy-
mi zalezy od typu ukrwienia (79, ryc. 4).

Z kolei Langfitt wyjasnia powstawanie zmian niedokrwien-
nych w tych przypadkach uposledzeniem autoregulacji przepltywu
mézgowego (55).

Dwie ostatnie hipotezy poniekad wiazZza spostrzezenia



Heilbruna i1 wsp. oraz Sundta, ktoéorzy rozwdj neurologicznych
objawéw ogniskowych i zawalu mézgu odnosili do chorych z nie-
wydolnym kraZeniem obocznym (38, 89).

W starszych doniesieniach przyjmowaloc sie, ze w krwotoku
podpajeczyndwkowym niezaleznie od innych czynnikéw uposéledza-
jacych kraZzenie mbzgowe, gidwna przyczyna zawalu mézgu jest za-
krzep powstaty w tetniaku 1 zamykajacy $Swiatlo naczynia ma-
clerzystego (31). Dzisiaj ta koncepcja nie ma zwolennikdw (33).

Wystapienie powiklan niedokrwiennych u chorych ze skurczami
naczyniowymi jest rowniez uzalezniona od cisnienia $rédczaszkowe—
go (24, 65). Wzrost cisnienia Srbdczaszkowego pociaga za soba
wzrost opordéw dla przepitywu mbézgowego (79). Holyst u chorych
w ciezkim stanie klinicznym dwukrotnie czes$ciej stwierdzal
nadcisnienie Srdodczaszkowe niz upozostatych. Korelacja dotyczy-
ta zwlaszcza chorych ze skurczami uogdlnionymi (45).

NiezalezZznie od udziatu poszczegdblnych czynnikdw w rozwoju
deficytu neurologicznego 1 zawailu mbébzgu na koncowy efekt ich
dziatania moze skiada¢ sie teZ neurotoksemia. Krwotok pod-
pajeczynéwkowy uszkadza bariere krew-mézg umozliwiajac penetra-
cje do centralnego ukladu nerwowego substancji endogennych,
ktérych w normalnych warunkach tam nie ma lub znajduja sie wnie-
wielkiej ilosci. Neurotoksycznie na kombérki nerwowe wplywaja
miedzy innymi bilirubina - uwalniana ze skrzepdw krwi oraz
glutaminian, znajdujacy sie we krwi w duzo wiekszym stezZeniu niz
w moéozgu (81, 79).

Zaprezentowane powyzej poglady jedynie sygnalizuja zlozZo-



nos¢ oméwionych zagadnien. IloSciowe zaangazZzowanie poszczegbl-
nych mechanizmdéw w ksztaltowaniu stanu klinicznego chorych
z krwotokiem podpajeczyndwkowym powikltanym skurczami naczyn
mézgowych jest rézne. Tak wiec tlumaczy to, dlaczego badane ko-

relacje kliniczno-radiologiczne sa bardziej lub mniej $Sciste.



ROZDZIA%E, VI. WNIOSKI.

1. Rozwdj skurczdw naczyn mbézgowych po krwotoku podpajeczy-
néwkowym koreluje z uwidoczniona w tomografii komputerowej
gtowy krwia w przestrzeni podpajeczynéwkowej. Do pojawienia
sie skurczbéw naczyniowych usposabiaja zwtaszcza skrzepy
zlokalizowane w zbiornikach podstawy mbézgu. Ich obecnosc¢

wywoluje najczesciej skurcze miejscowe.

2. Wystepowanie skurczdw naczyn mézgowych nie jest uwarunkowa-
ne lokalizacja tetniaka mdzgu, co najwyze] pekniety tetniak
moze determinowac¢ dystrybucje skurczéw naczyniowych. Skur-
cze naczyniowe w pierwszym rzedzie obejmuja odcinki tetnic

najblizsze peknietemu tetniakowi.

3. Skurcze naczyniowe w istotny sposdb ksztaltuja stan klini-
czny chorych z krwotokiem podpajeczyndwkowym przyczyniajac
sie do rozwoju neurologicznych objawdw ogniskowych. Jednak-
ze nie ma bezpos$redniej zaleznosci pomiedzy stanem klinicznym

chorych, a rozlegloscia skurczdw naczyn mbébzgowych.

4. Skurcze naczyn mbézgowych usposabiaja do wystepowania ognisk
niedokrwiennych 1 zawalowych. Stan kliniczny chorych ze
skurczami naczyniowymi nie wykazuje Scistego zwiazku z
obecnoécia zmian niedokrwiennych tkanki mézgowej. Tylko u
chorych w III oraz IV stopniu klinicznym stwierdza sie ko-

relacje deficytu neurologicznego ze zmianami niedokrwiennymi.



W powstawaniu zmian niedokrwiennych tkanki mézgowej u chorych
ze skurczami naczyniowymi nie ma istotnego znaczenia miaz-
dzyca tetnic mdézgowych. W tych przypadkach wystepuje ona

rzadko.

Stan kliniczny chorych 2z krwotokiem podpajeczynéwkowym
powikranym skurczami naczyn mbézgowych 3jest ksztaltowany
przez szereqg czynnikdédw nie zawsze mozliwych do wykazania
metodami radiologicznymi. Potwierdzaja to bardziej 1lub

mniej Sciste badane korelacje kliniczno-radiologiczne.



ROZDZIA%L VII. STRESZCZENIE.

Skurcze naczyn mbézgowych stanowia Jjedno z najpowaznieij-
szych powikian krwotoku podpajeczyndéwkowego i sa czynnikiem
wybitnie pogarszajacym rokowanie.

Celem pracy byio zbadanie zaleznos$ci pomiedzy obrazem an-
glograficznym i tomografii komputerowej glowy, a wystepowaniem
skurczdéw naczyn mdézgowych, deficytu neurologicznego i zmian nie-
dokrwiennych tkanki mdézgowej u chorych po krwotoku podpajeczy-
néwkowym. Znajomos¢ zachodzacych tu powigzan jest istotna wopty-
malizacji zapobiegania 1 leczenia skurczédw naczyniowych oraz
ich nastepstw.

Posréd 792 chorych z krwotokiem podpajeczynéwkowym leczo-
nych w Klinice Neurochirurgicznej Instytutu Neurologii Akademii
Medycznej w Krakowie w okresie od 01.01.1984 r. do 31.12.1989 r.
u 305 (38,5%) badaniem angiograficznym stwierdzono skurcze na-
czyn moézgowych. Z tego materiaiu losowo wybrano grupe 100 cho-
rych. Oprécz angiografii mieli oni wykonana tomografie kompute-
rowa giowy.

Grupe kontrolna stanowilo 100 chorych z krwotokiem podpaje-
czynoéwkowym, u ktérych nie wykazano skurczéw naczyniowych. Posia-
dali oni takze wykonana tomografie komputerowa.

W badanym materiale nie wzieto pod uwage chorych z krwoto-
kiem podpajeczynéwkowym spowodowanym naczyniakiem mdézgu oraz
chorych ze wspétistniejacym krwiakiem miaZszowym. Odniesienie

w tych przypadkach neurologicznych objawdw ogniskowych do



skurczéw naczyniowych czy zmian niedokrwiennych tkanki mézgo-
wej byloby bowiem niepewne.

Rozkiad pici i wieku w obu grupach chorych byl podobny. Do-
minowall mezczyZni oraz chorzy w piagtej dekadzie zycia.

W grupie badanej u 85 (85%) chorych przyczyna krwotoku pod-
pajeczyndwkowego byt pekniety tetniak mézgu. W grupie kontrolnej
w 78 przypadkach (78%) stwierdzono obecnos$¢ tetniaka mézgu.

Stan kliniczny chorych by} oceniany w dniu wykonywania ba-
dan diagnostycznych wediug skali zalecanej przez WENS.

Badania angilograficzne u wszystkich chorych wykonano
w okresie 3 tygodni od krwotoku podpajeczyndwkowego. Najczes-—
ciej miedzy 7 a 9 dniem od zachorowania. Skurcze naczyn mbézgowych
rozpoznawano przez pordwnanie szerokosci tetnic objetych skurcza-
mi z Jjednoimiennymi tetnicami, ktdére nie ulegly skurczom.
Rozlegltosc¢ obserwowanych skurczdédw naczyniowych oceniano przyjmu-
jac klasyfikacije =zaproponowana przez Saito 1 wsp. Poza tym
zZWracano uwage na umiejscowlienie tetniaka mbézgu, dystrybucje
skurczé6w naczyniowych oraz angiograficzne objawy miazdZycy
tetnic mbézgowych.

Tomografie komputerowa glowy u wiekszosci chorych wykonano
w ciagu 9 dni od krwotoku podpajeczyndwkowego. RéZnica czasu po-
miedzy angiografia, a tomografiag komputerowa w obu grupach cho-
rych byta niewielka i1 wynosita srednio od 1 do 3 dni. W badaniu
poszukiwano krwi w przestrzeni podpajeczyndéwkowe] oraz zmian
niedokrwiennych tkanki mézgowe]j. Ilos¢ i lokalizacje krwi wprze-

strzeni podpajeczyndéwkowej oceniano wediug skali przyjete] przez



Fishera 1 wsp. Uwzgledniono polozenie i rozlegtos¢ zmian nie-

dokrwiennych.

Analizujac zebrane dane kliniczne i radiologiczne w grupie
badanej przesledzono nastepujace zalezZnos$ci:

1) korelacje pomiedzy wystepowaniem skurczé4w naczyn mbézgowych,
a iloscia 1 lokalizacja krwi w przestrzeni podpajeczynédwko-
wej,

2) zwiazek miedzy obecnoscia skurczéw naczyn mézgowych, a umiej-
scowieniem tetniaka mbézgu,

3) korelacje pomiedzy stanem klinicznym chorych, a rozlegtoscia
skurczdédw naczyh mdzgowych,

4) zaleznosS¢ miedzy stanem klinicznym chorych, a wystepowaniem
zmian niedokrwiennych tkanki mézgowed,

5) zwiazek obecno$ci =zmian niedokrwiennych tkanki mbézgowe]
z miazdzyca tetnic mbézgowych.

Uzyskane wyniki pordwnano z grupa kontrolna.

85% z 40 chorych ze skurczami naczyn mézgowych, ktérym tomo-
grafie komputerowa gtowy wykonano w pierwszych 6 dniach po krwo-
toku podpajeczynéwkowym, miato krew w przestrzeni podpajeczynbéw-
kowej. Wystepowala ona gidwnie w postaci skrzepdw w zbiornikach
podstawy mbézgu. W grupie kontrolnej u wiekszosci chorych krew
byta nieobecna lub rozproszona W przestrzeni podpajeczyndwko-
wej. Ponadto ujawniono jeszcze inne powiazania. Wystepowanie
skrzepdow krwi w zbiornikach podstawy moézgu korelowato z rozwojem
miejscowych skurczdéw naczyniowych. U wszystkich chorych z krwia

w przestrzeni podpajeczynowkowej wykryto tetniak mézgu, a u cho-



rych grupy badanej z krwia w ukladzie komorowym tetniak tetnicy
nézgu taczacej przedniej.

Rozwé]j skurczdéw naczyn mézgowych natomiast nie byl uzalez-
niony od umiejscowienia tetniaka mézgu. W obu rozpatrywanych gru-
pach chorych tetniaki najczes$ciej lokalizowaly sie w przedniej
czesci kota tetniczego Willisa. Jedynie dystrybucja skurczoéw
naczyniowych czesto byta podyktowana polozeniem peknietego
tetniaka mbzgu. Skurcze naczyniowe w pierwszym rzedzie obejmowa-
ly odcinki naczyn w najbliZzszym sasiedztwie tetniaka. Okazatlo
sie to pomocne w weryfikowaniu tetniaka krwawiacego w przypad-
kach tetniakéw mnogich.

Stan kliniczny chorych ze skurczami naczyn mbézgowych byl
cieZszy niz chorych bez skurczéw naczyniowych. Jednakze nie zna-
leziono bezposredniego uzaleznienia stanu klinicznego od rozle-
gtosci skurczdw naczyn mébzgowych. Zardéwno u chorych w pierwszych
dwédch stopniach klinicznych, jak i u tych w ITII i IV stopniu kli-
nicznym dominowaly skurcze miejscowe. W 45% przypadkéw stwierdzo-

no neurologiczne objawy ogniskowe.

W dalszych obserwacjach wykazano brak jednoznaczne]j zalez-
nosci pomiedzy stanem klinicznym chorych obu grup, a wystepowa-
niem zmian niedokrwiennych tkanki mbézgowej. W grupie badanej
zmiany te mialto 64% chorych, to jest prawie pieciokrotnie wiecej
niz w grupie kontrolnej. Tylko u chorych w III i IV stopniu kli-
nicznym stan kliniczny korelowal 2z obecnoscia ognisk niedo-
krwiennych lub zawalowych. Zawal mézgu najczescie]j rozwijal sie

w zakresie unaczynienia tetnicy mézgu $rodkowej.



Pojawienie sie =zmian niedokrwiennych tkanki mézgowej
u chorych ze skurczami naczyn mbézgowych nie miato istotnego
powiazania ze wspdlistniejaca miazdzyca tetnic mézgowych. Nie-
mniej jednak wsrdéd 18% chorych z objawami miazdzycy tetnic
wiekszos¢ posiadata ogniska niedokrwienne lub zawalowe. U cho-
rych bez skurczdédw naczyniowych te zwiazki byly sScislejsze.

Uzyskane wynikil potwierdzajg z jednej strony wartosc¢ tomo-
grafii komputerowej glowy jako nieinwazyjnej metody pozwalaja-
cej na prognozowanle zagrozenia skurczami naczyn mézgowych, za$
z drugiej strony niewydolnos$é badania angiograficznego
w okreslaniu przyczyn deficytu neurologicznego 1 zmian niedo-
krwiennych tkanki mébézgowej u chorych z krwotokiem podpaje-
czynéwkowym. Sugeruja one Jjednoczesnie ziozona etiopatogeneze

powiklan niedokrwiennych krwotoku podpajeczyndéwkowego.
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Pelmicty tetniak

Krwotok podpa jcozynowkowy

Uwolnienie serotoniny, Ostre komunikujnce wodoglowle
katecholanmin, innych ze wzrostem cisnienia
czymnikéw kurczacych Plynu m.-rdz,

s Z__ g Obnizonie regionalnego Przewlelkle wodo-
tetnic —&= przeplywu mozgowego glowie z pravidlo-
wym cilinieniem
\ / \\ plynu m.-xrdz.
Niedokrwienie Zaburzenia Obxu.zenée mézgowego
niedotlenie- —®™=gutoregulacji -=w—— cidnienia
nie mézgu perfuzyjnego

Paradoksalne odpowiedzl
naczynioruchowe
/podkradanie/

brzek -\626\1/ \ ¥zrost ciénienia

drédczaszkowego

\_//

Ucisk mézgu

Krwiak mig2szowy

Ryc. 1. Schemat powiklan krwotoku podpajeczyndw-
kowego wg. Mathew 1 wsp. (cyt. wg. 45)



Prawdopodobienstwo

—-\\SKURCZ NACZYN

PONOWNE KRWAWIENIE

<
T

Dni po pierwszym krwawieniu podpajeczynowkowym

Ryc. 2. Prawdopodobienstwo, w liczbach umownych, wystapienia
skurczéw naczyn mézgowych.



krwawienie

formowanie sie skrzepu

Wczesny skurcz naczyn wywolany

SHT i tromboksanem
ustapienie wczesnego skurczu naczyn
laczenie sie produktow degradacji fibryny

(takze trombiny ?) wolne uwalnianie

hemoglobiny z krwinek czerwonych

-~ powolny skurcz naczyn

ischemiczne uszkodzenie Srodblonka ischemiczne uszkodzenie srodblonka

naczyn dystalnie do Zrédia krwawienia

1

uwolnienie innych miejscowych hamowanie aktywnosci sSrédblonkowego
czynnikéw skurczowych czynnika rozkurczowego

(peptydow, prostaglandyn)

Ryc. 3. Wpiyw czynnikéw dzialajacych na Sciane tetnic mdézgo-
wych i wpiywajacych na skurcze tych naczyn w przebiegu
krwotoku podpajeczyndwkowego wg. Cock. (cyt. wg. 79).



Ryc.

Zmiennos¢ anatomiczna tetnic podstawy mdbzgu.
W centrum schematu cpisanoc czestos¢ wystepowania

klasycznego kola
(cyt. wg. 79).

ACoA - tetnica
ACA - tetnica
MCA - tetnica
ICA - tetnica
PCoA - tetnica
PCA - tetnica

BA - tetnica

tetniczego Willisa wg. Callow.

taczaca przednia
przednia mézgu
Srodkowa mdzgu
szyjna wewnetrzna
taczaca tylna
tylna mbézgu
podstawna mézgu
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Tabela 2. Skala Spiaczki Glasgow (GCS)

Otwieranie oczu Najlepsza odpowied? Najlepsza odpowied?
siowna ruchowa
Spontanicznie 4 Zorientowany 5 Speinia polecenia 6
Na diZwiek 3 Zamgacony 4 Uniejscawia 5
Na bol 2 OdpowiedZ nie- 3 Zgiecie prawi- 4
wlasciwa diowe
Brak reakcji 1 OdpowiedZz nie- 2 Zgiecie niepra- 3
zrozumiata widlowe
Brak odpowiedzi 1 Prostowanie 2
Brak ruchéw 1

Tabela 3. Skala oceny stanu przedmiotowego chorego po krwoto-
ku podpajeczyndéwkowym proponowana pzez WENS.

WEFNS stopien

GCS ocena

Ubytkowe ruchowe objawy

neurologiczne
I. 15 Nieobecne
II. 14 - 13 Nieobecne
III. 14 - 13 Obecne
IvV. 12 - 7 Obecne lub nieobecne
V. 6 - 3 Obecne lub nieobecne
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Tabela 6. Klasyfikacja ilosci i lokalizacji krwi zawartej w

przestrzeni podpajeczynéwkowej u chorych z krwoto-
kiem podpajeczyndéwkowym wg. Fishera.

Stopien Kryteria

I. Nieobecnos¢ krwi w przestrzeni podpajeczyndw-
kowe]j.

II. Rozproszone skrzepy krwi w przestrzeni podpa-

jeczyndwkowe].

IIT. Zlokalizowane skrzepy krwi w przestrzeni pod-

pajeczyndwkowej lub warstwa krwi grubosci po-
nad 1 mm.

IVv. Wystepowanie lub nie, rozproszonych skrzepdw
krwi z obecnoscia krwi srédmézgowo albo srod-
komorowo.
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Tabela 9B. Stan kliniczny chorych grupy

kontrolnej

Stan Liczba
kliniczny chorych
I. 56

IT. 21

ITI. 23

Iv. -

V. -

Razem 100




Tabela 10A. ZaleznoS¢ miedzy stanem klinicznym chorych grupy ba-

dane]j, a obecnoscia zmian niedokrwiennych tkanki
mbézgowe].
Zmiany niedokrwienne
Stan Liczba
kliniczny chorych obecne nieobecne
(100%) (%) (%)
T. 20 4 16
(20,0) (80,0)
II. 35 21 14
(60,0) (40,0)
ITT. 41 35 9)
(85,4) (14,6)
V. 4 4 -
(100, 0)
V. - - -
Razem 100 64 36
(64,0) (36,0)

Istnieje zaleznos¢ statystyczna.

27,42.

istotnoséci 0,05.

Obliczona wartos¢ Chi-kwadrat

Wartosé Chi-kwadrat podana w tabelach 7,82 dla poziomu



Tabela 10B. Zalezno$¢ miedzy stanem klinicznym chorych grupy kon-
trolne]j, a obecnoscia zmian niedokrwiennych tkanki

mbézgowe].
Zmiany niedokrwienne
Stan Liczba
kliniczny chorych obecne nieobecne
(100%) (%) ()
I 56 - 56
(100, 0)
IT. 21 - 21
(100, 0)
III. 23 12 11
(52,2) (47, 8)
IV. - - -
V. - - -
Razem 100 12 88
(12,0) (88, 0)

Istnieje zaleznos$¢é statystyczna. Obliczona wartos¢ Chi-kwadrat
45, 65. Wartos¢é Chi-kwadrat podana w tabelach 5,99 dla poziomu
istotnosci 0,05.
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ERaEQLW FADIOL FPRAL

TSATS3 I 2 EZ7H

Zdj. 1. Chory'KIRSTEHNSSSRENESGE GRS esc kK wi w zbiorniku
skrzyzowania nerwdw wzrokowych.

Zdj. 2. Ten sam przypadek. Angiografia szyjna lewostronna,
zdjecie A-PU ITetnialkings. mézgu laczacej przednie].
Skurcz miejscowy t. mdzgu przedniej w odcinku Al.



M T M
= I T =

G

Z2dj. 3. Chora K.B. 1. 46. TK giowy. Krew rozproszona na skle-

pistosciach péikul mézgowych oraz w zbiornikach pod-
pajeczyndébwkowych.

Zdj. 4. Ten sam przypadek. Angiografia szyjna prawostronna,
zdjecie A-P. Tetniak t. mbézgu Srodkowe]j. Skurcze wie-
loodcinkowe: t. moézgu $rodkowej w odcinku M1, t. méz-

gu przedniej w odcinku Al i t. szyjnej wewnetrzne]
w odcinku Cl.



Zdj. 5. Chora P.M. 1. 48. TK giowy. Krew w ukiadzie komorowym.

Zdj. 6. Tenyisam przypadek. Angiografia szyjna lewostronna,
zdjecie skosne. Tetniak t. mbézgu laczacej przedniej.
Skurcze wieloodcinkowe: t. mézgu przedniej w odcinku
Al i t. mbézgu Srodkowe] W odcinku Ml.



Zzdj. 7. Chory W.K. 1. 31. Angiografia w zakresie t. kregowej
prawej, zdjecie A-P. Tetniak t. podstawnej. Skurcze
wieloodcinkowe t. podstawnej i t. mbézgu tylnej.

Zdj. 8. Ten sam przypadek. Angiografia szyjna prawostronna,
zdjecie boczne. Skurcz t. szyjnej wewnetrznej w od-

cinka €l



Chory) K. Jd, @l @siMAngiografia szyjna, zdjecia
skosne. Mnogie tetniaki tt. mézgu sSrodkowych.
Skurcz miejscowy t. mézgu Srodkowej prawej w od-
cinku M1 wskazuje tetniak krwawiacy.



Zdj. 10 A,B.'Chora Bt diaAn g ogia fiasszyjna, zdjecia
boczne. Tetniak t. mbébzgu taczacej tylne]j prawej.
Skurcz miejscowy t. szyjne]j wewnetrznej prawe]
w odcinku Cl. Chora znajdowata sie w III stop-
£k b Dk 4 K s M-t G



zdj.

T14A, By

Chory Z.M. 1. 38. Angiografia szyjna, zdjecia A-P,
Tetniak rozwidlenia t. szyjne]j wewnetrznej prawej.
Skurcze rozlane: t. szyjnej wewnetrznej prawej w od-
cinku Cl, tt. mézgu przednich w odcinkach-Al-d -tE.
mézgu Srodkowych w odcinkach M1. Chory znajdowai sie
w II stopniu klinicznym.



Zdj. 12 A,B. Chory D.Z. 1.46. Angiografia szyjna, zdjecia A-P.
Tetniak t. mézgu sSrodkowe]j lewe]j. Skurcze wielood-
cinkowe: t. mbézgu Srodkowe]j lewej w odcinku Ml i t.
mbézgu przedniej lewej w odcinku Al. Chory znajdo-
wal sie w I stopniu klinicznym.
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Zdj. 13. Chora L.M. 1. 37. TK giowy. Mate ognisko niedokrwienne
w zakresie unaczynienia t. mézgu przednie] prawe]j.



Zdj. 14 A,B. Ten sam przypadek. Angiografia szyjna, zdjecia A-P.
Skurcze wieloodcinkowe t. mézgu przednie] prawej
w odcinkach Al i A3.



Zdy,.." 15 Chory P.H. 1. 35. TK gtowy. Rozlegty zawal mbézgu w za-
kresie unaczynienia t. mézgu srodkowe] prawej.

Zd i 1 6. Ten sl przypadek. Angiografia szyjna prawostronna,
zdjecie A-P. Tetniak t. mézgu Srodkowej. Skurcz miej-
scowy t. mbzgu srodkowej w odcinku MI.



BTOM =
STY—-21

Zdj. 17, Chemy STL' 1. 64. TK glowy. Zawat mézgu w zakresie
unaczynienia t. mézgu Srodkowej lewej.

Zdj. 18. Ten sam przypadek. Angiografia szyjna lewostronna,
zdjecie boczne. Tetniak t. mézgu Srodkowe]j. Skurcz
miejscowy t. szyjnej wewnetrznej w odcinku Cl. Miaz-
dzyca tetnic mbézgowych.
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Zdj. 19. Chory P.CL 1 s giowy. Zmiany niedokrwienne nie-
obecne.

Zdj. 20. Ten sam przypadek. Angiografia szyjna lewostronna,
zdjecie A-P. Skurcz miejscowy t. mdézgu przedniej
w odcinku Al. Miazdzyca tetnic mbézgowych.
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