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Co anestezjolog powinien wiedzie¢ o krwawieniu
podpajeczynéwkowym

Czes¢ 1. Mokre ptuca i ztamane serca

What anaesthesiologist should know about

subarachnoid hemorrhage
Part 1. Wet lungs and broken hearts
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Streszczenie

Krwawienie podpajeczynéwkowe jest schorzeniem skutkujacym $miercig lub niepetnosprawnos$cia oséb nim
dotknietych. Celem przedstawionej pracy przegladowej jest przyblizenie ugruntowanej wiedzy, wynikéw naj-
nowszych badan i przysztych kierunkéw dotyczacych diagnostyki i terapii krwawienia podpajeczynéwkowego.
Czes¢ pierwsza ogniskuje sie wokot objawdw i diagnozy krwawienia podpajeczyndéwkowego oraz patomechanizmu
isposobow postepowania w przypadku wystepowania powiklan ogélnoustrojowych w odpowiedzi na uszkodzenie
mozgu. Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 423-429.

Stowa kluczowe: krwawienie podpajeczynéwkowe
Abstract

Subarachnoid hemorrhage is a disease resulting in high mortality rate and disability among survivors. The
aim of this review is to elucidate the basic knowledge, results of recent studies and future directions in diagnosis
and management of patients with subarachnoid hemorrhage. The first part focuses on signs, symptoms and proper
diagnosis of subarachnoid hemorrhage as well as pathomechanisms and therapy of organ complications in response
to brain injury. Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 423-429.
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Wstep pozostate 5% spowodowane moze by¢ malformacja tet-
niczo-zylng, §réds$ciennym rozwarstwieniem tetnicy,

Krwawienie podpajeczynowkowe wystepuje przetoka tetniczo-zylna, zakrzepicg zatoki jamistej

w populacji z czesto$cig 2-30 na 100 tysiecy oso6b. lub zyt korowych, trombocytopenia, koagulopatia,
W 85% przyczyna sa pekniete tetniaki tetnic mézgo- zapaleniem naczyn, guzem mdzgu, ropniem mdzgu,
wych, obecne u 2% ludzi w badaniach autopsyjnych, nadci$nieniowg mikroangiopatia, poporodowa angio-
w 10% nie stwierdza sie strukturalnych przyczyn patiag mézgows, naduzywaniem kokainy. Smiertelnos¢
krwawienia i ten stan znany jest jako tagodne okoto- zaledwie dekade temu wynosita 10-15% w pierwszej
$rédmozgowiowe krwawienie podpajeczyndéwkowe, dobie i siegata 50% w 30. dobie od zdarzenia [1].

423



Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 423-429

Anestezjologia * Ratownictwo ¢ Nauka ¢ Praktyka / Anaesthesiology * Rescue Medicine ¢ Science * Practice

Obecnie pierwszy miesigc przezywa 2/3 pacjentow [2],
z czego zaledwie 30% powrdci do dawnej aktywnosci
zyciowej, czesto cierpiac z powodu zaburzen nastroju,
snu i funkcji poznawczych [3].

Objawy

Dominujgcym objawem jest bl glowy opisywany
jako najsilniejszy w zyciu, czesto pojawiajacy sie
w czasie wysitku fizycznego. Towarzyszy¢ mu moga
$wiattowstret, nudnos$ci, wymioty, drgawki, porazenie
nerwu okoruchowego (najcze$ciej przy peknietym
tetniaku tetnicy laczacej tylnej) nerwu odwodzacego
(w przypadku obrzeku moézgu), niedowlady i afazja
(tetniaki tetnicy $rodkowej mézgu), drgawki, zabu-
rzenia $wiadomosci az do $pigczki. Bél glowy czesto
z krétkotrwalg utrata przytomnosci jest typowy przy
peknieciu tetniaka tetnic mézgowych, w przypadku
pozostalych przyczyn czeéciej wystepuja objawy ogni-
skowe i drgawki.

Czynniki ryzyka

Czynnikami ryzyka powstania tetniakéw sg nadci-
$nienie tetnicze, naduzywanie alkoholu, palenie papie-
roséw, sympatykomimetyki, zesp6! Ehlersa-Danlosa,
autosomalnie dominujaca wielotorbielowato$¢ nerek.
Ryzyko peknigcia zalezy od morfologii, lokalizacji,
wielkosci oraz warunkéw hemodynamicznych tet-
niaka. Kobiety chorujg dwukrotnie czesciej, szczyt
wystepowania peknietych tetniakéw przypada na
50-60 rok zycia.

Diagnostyka

Badaniem z wyboru jest badanie tomografii kom-
puterowej (KT) glowy z oceng wielkosci krwawienia
w skali Fishera (tabela 1). Fisher [5], badajac 47 pacjen-
tow, u 23 zarejestrowal skurcz naczyniowy i opéznione
niedokrwienie mézgu- wszyscy mieli czwarty stopient
wedlug skali. Ocena tomografii stanowi czynnik
rokowniczy, warto$¢ predykcyjna badania ma znacze-
nie w ciggu pierwszych 48 h od zdarzenia. Czulos¢
tomografii komputerowej wynosi 95%. W przypad-
kach, gdy badanie KT jest ujemne a na podstawie
objawdw klinicznych istnieje podejrzenie krwawienia
podpajeczynéwkowego, wskazane jest wykonanie
badania ptynu mézgowo-rdzeniowego z oceng ksanto-
chromii po co najmniej 6, a najlepiej po 12 godzinach,
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od poczatku objawéw (taki okres jest potrzebny, aby
doszlo do lizy erytrocytéw i uwolnienia z nich hemo-
globiny). Badanie jest przeciwwskazane w przypadku
podwyzszonego cisnienia wewnatrzczaszkowego [4].
Pomocne jest badanie angioKT, zwlaszcza jesli nie
jest natychmiastowo dostepne badanie DSA (cyfrowa
angiografia subtrakcyjna) tetnic mézgowych, celem
wykrycia peknietego tetniaka oraz jego morfologii
kwalifikujacej do jego zaopatrzenia metodg wewnatrz-
naczyniows lub chirurgiczng. Angiografia tetnic
moézgowych pozostaje zlotym standardem w ocenie
tetniakow tetnic moézgowych, malformacji tetniczo-
-zylnych, gwarantujac jednoczes$nie mozliwos$¢ ich
embolizowania. W diagnostyce mozna takze wykorzy-
sta¢ tomografi¢ rezonansu magnetycznego.

Tabela 1. Skala Fishera

Table 1.  Fisher scale

Stopien 1 | nie stwierdzono krwi

L rozlane krwawienie o grubosci

SR 2 ponizej 1 mm
zlokalizowany skrzep krwi i/lub krew

Stopien 3 |w przestrzeni podpajeczyndwkowej
o grubosci powyzej 1 mm
krwawienie srodmoézgowe lub do

Stopien 4 |uktadu komorowego z/bez krwi w
przestrzeni podpajeczynéwkowej

Tabela 2. Skala Hunta-Hessa

Table 2. Hunt-Hess scale

| tagodny bdl glowy

Umiarkowany lub silny bdl gtowy,
podraznienie opon mézgowo-rdzeniowych
Il | bez ogniskowych ubytkowych objawéw
neurologicznych za wyjgtkiem porazenia
nerwow czaszkowych

Splatanie, tagodne ogniskowe objawy
ubytkowe

Stupor, niedowtady, porazenie potowicze
Spigczka, prezenia odmézdzeniowe

Tabela 3. Skala WFNS (World Federation of
Neurological Surgeons)

WENS (World Federation of Neurological
Surgeons) scale

| GCS 15 bez niedowtadu potowiczego

Il |GCS 13-14 bez niedowtadu potowiczego

Il | GCS 13-14 i niedowtad potowiczy

GCS 7-12 z lub bez niedowtadu potowiczego
GCS 3-6 z lub bez niedowtadu potowiczego

Table 3.
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Do oceny stanu klinicznego pacjentéw stuza skala
Hunta-Hessa (tabela 2) [6] i skala WENS (tabela 3) [7].
Punktacja w skali koreluje z rokowaniem, wystgpie-
niem powiklan medycznych i opdznionego niedo-
krwienia mézgu oraz $miertelnoscia.

Powiktania

» Powiklania sercowe

Interakcje miedzy sercem i moézgiem sa tematem
wieloletnich badan. W 1942 roku Cannon w artykule
zatytulowanym ,,Smier¢ Voodoo” opisal przypadki
$mierci spowodowanej strachem, wysuwajac kon-
cepcje intensywnej aktywnosci uktadu wspoétczulno-
-nadnerczowego. Kardiomiopatia stresowa wynika
z uszkodzenia kardiomiocytéw przez katecholaminy
w chorobach takich, jak pheochromocytoma, w stanach
krytycznych, np. sepsie, w krwawieniu podpajeczy-
néwkowym (neurogenne ogluszone miokardium) czy
pod wplywem silnego stresu psychologicznego lub
emocjonalnego (zesp6t Takotsubo) [8,9].

Mutoh [10] wykazal u 46 pacjentéw z krwawieniem
podpajeczynéwkowym podwyzszone ok. 1,6-krotnie
poziomy adrenaliny, noradrenaliny i kortyzolu, ktdore
zmniejszaly sie po okolo 24 h.Towarzyszyly temu
zaburzenia hemodynamiczne o charakterze hiper-
dynamii ze zwigkszonym rzutem serca i tachykardig
oraz hipowolemig. Poziom hormonéw stresowych byt
tym wyzszy, im ciezszy byl stan kliniczny pacjentow.
W badaniach na zwierzetach udowodniono korelacje
miedzy stezeniem troponin oraz katecholamin w eks-
perymentalnym krwawieniu podpajeczynéwkowym
[11]. Zastosowanie fentolaminy i propranololu zmniej-
szato martwice kardiomiocytéw [12]. Najwieksza role
kardioprotekcyjng mialta rezerpina, nie zauwazono
tez mniejszych zmian po adrenalektomii, sugerujac,
ze katecholaminy biorgce udzial w patomechanizmie
kardiomiopatii stresowych sg uwalniane gléwnie
z zakonczen nerwowych w sercu. We wszystkich
przypadkach odcinkowe zaburzenia kurczliwo$ci serca
nie odpowiadajg unaczynieniu serca, nie s3 wynikiem
patologii w obrebie tetnic wiencowych. W badaniach
histologicznych zmiany nie odpowiadajg martwicy
skrzepowej, typowej dla niedokrwienia, tylko miocy-
tolizie, charakterystycznej dla zmian obserwowanych
u zwierzat poddawanych wysokim dawkom katecho-
lamin [8,9].

W latach 70. Helge Nornes [13] badatl ci$nienie
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wenatrzczaszkowe (ICP) u pacjentéw z krwawieniem
podpajeczynéwkowym niekwalifikowanym bezpo-
$rednio do leczenia chirurgicznego. Z 29 pacjentéw
13 krwawilo ponownie w momencie, gdy wartosci ICP
zblizaty sie do normy. W momencie ponownego krwa-
wienia dochodzito do nagtego wzrostu ci$nienia weng-
trzczaszkowego do warto$ci rozkurczowego ci$nienia
tetniczego (nawet do 160 mmHg), ktéry to mechanizm
nazywany tamponada mézgu hamuje krwawienie
z peknietego tetniaka. Jednoczesnie w czasie rozkurczu
zahamowany zostaje przeptyw w tetnicach szyjnych
wewnetrznych, zmniejsza si¢ przeptyw mézgowy krwi
oraz ci$nienie perfuzyjne mézgu. Niedokrwiony moézg
reaguje masywnym wyladowaniem uktadu wspétczul-
nego i wyrzutem katecholamin bedacym przyczyna
zmian w sercu i naczyniach.

> EKG

Nieprawidlowe zapisy EKG u pacjentéw z krwa-
wieniem pajgczynéwkowym sg opisywane u 25-100%.
Goldstein [14] zaobserwowal zmiany w EKG u 100%
pacjentéw z krwawieniem podpajeczynéwkowym.
Najczestszg zmiang bylo wydluzenie QT (70%),
odwrocenie T (25%, fale U (32%), obnizenie ST (11%),
tachykardia zatokowa (36%), migotanie przedsionkéw
(11%), czestoskurcz komorowy (8%). Smiertelnoéé byta
silnie zwigzana z zaburzeniami §wiadomosci, hipo-
tensja w czasie przyjecia do szpitala, poziomem CPK
oraz obecnoécig VT. Nie wykazano zaleznosci miedzy
$miertelnoscig a zmianami w EKG.

W badaniu Zaroffa [15] 25% pacjentéw z ogdlnej
liczby 439 mialo zmiany §wiadczace o niedokrwieniu,
w EKG jednak $émiertelnos¢ z przyczyn sercowych nie
byta znamiennie wieksza. Zmiany w EKG wiazg si¢
z wigkszym uszkodzeniem neurologicznym, ale nie ze
zwiekszong $miertelnoscia.

Wérdd 413 pacjentéw badania CONSCIOUS-1 [16]
poréwnanie zmian w EKG oraz badan angiograficz-
nych wykazalo, ze wydluzony odstep QT i tachykardia
zatokowa byly zwigzane z wystapieniem wazospazmu.
Zadne ze zmian w EKG nie prognozowaly wystapienia
zmian niedokrwiennych mézgu.

» Troponiny

Kardiomiopatia stresowa charakteryzuje si¢ przej-
$ciowymi umiarkowanymi wzrostami enzymow serco-
wych. Parekh [17] zaobserwowal podwyzszone stezenie
troponin u 8 z 39 pacjent6w, 5 z nich mialo zaburzenia
kurczliwosci w badaniu echokardiograficznym serca ze
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$rednig frakcjg wyrzutowa wynoszaca 52%. Czulo$é
i specyficznosé¢ dla troponin w przewidywaniu dys-
funkcji mieénia sercowego wynosita odpowiednio
100 i 92%. Pacjenci, ktérzy otrzymali w skali WENS
i Fishera > 3 punkty czedciej mieli podwyzszone ste-
zenie troponin. Nie potwierdzono zalezno$ci miedzy
podwyzszonymi warto$ciami troponin a skurczem
naczyniowym.

Naidech [18] u grupy 253 pacjentéw ze zmianami
w EKG zanotowal podwyzszone stezenia troponiny
I (TnI). Czynnikami predykcyjnymi byly: zly stan
kliniczny, obecno$¢ krwiaka srodmoézgowego i uogol-
nionego obrzeku mézgu. Szczytowe stezenia Tnl
korelowaly z zaburzeniami kurczliwo$ci lewej komory,
wystapieniem obrzeku ptuc, hipotensja wymagajaca
wazopresoréow oraz opdznionym niedokrwieniem
mozgu i skurczem naczyniowym.

» BNP - osoczowy peptyd natriuretyczny typu B

Tung [19] dowiddl, ze podwyzszone wartos$ci
osoczowego peptydu natriuretycznego typu B w przy-
padku odcinkowych zaburzen kurczliwosci mieénia
sercowego, dysfunkcji rozkurczowej, obrzeku pluc,
podwyzszonych wartosci troponin i frakcji wyrzutowe;j
lewej komory < 50%. Badanie potwierdzito hipoteze, ze
BNP w krwawieniu podpajeczynéwkowym jest pocho-
dzenia sercowego i moze mie¢ warto$¢ prognostyczna.

» Zaburzenia kurczliwosci

Neurogenne ogluszone miokardium manifestuje
sie gléwnie uogoélniong hipokinezg lub zaburzeniami
kurczliwo$ci obejmujacymi rejony podstawne i $rod-
kowe z zachowaniem koniuszka (odwrécony zespot
Takotsubo) [20]. Lee dowodzi jednak, ze u 33% pacjen-
tow zaburzenia kurczliwoéci dotyczg koniuszka, jak
w zespole Takotsubo [21]. Podobne wyniki raportuje
Guglin [22], wysuwajac hipoteze, ze oba zespoty sta-
nowig odmiang stresowej kardiomiopatii o tej samej
patogenezie, przebiegu i rokowaniu. Jhotsna [23]
zwraca uwage na korelacje miedzy ciezkim stanem
ogdlnym a nasileniem hipokinezy serca oraz odwracal-
noé¢ zmian - u wszystkich pacjentéw, ktorzy przezyli
zaburzenia kurczliwosci ustapily po 10 dniach.

» Leczenie

Dysfunkcje migénia sercowego nalezy podejrzewac
u kazdego pacjenta z krwawieniem podpajeczynéwko-
wym oraz hipotensja, obrzekiem ptuc, przy wystepo-
waniu zaburzen EKG pod postacig odwréconego T oraz
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wydluzonego QT. Czynnikami predysponujacymi sa:
zly stan kliniczny, obrzgk moézgu, obecnos¢ krwiaka
$rodmoézgowego oraz utrata $wiadomosci podczas
zdarzenia.

Zaburzenia kurczliwosci nie sg spowodowane
patologia naczyn wieficowych i koronarografia jest
wskazana tylko w przypadku podejrzenia choroby
niedokrwiennej serca oraz hipokinezy obszaru zaopa-
trywanego przez jedng tetnice wieicowa sugerujacych
wystapienie ostrego zespotu wiencowego.

U pacjentéw z krwawieniem podpajeczynéwko-
wym wskazana jest ocena EKG, enzyméw sercowych
a w przypadku ich podwyzszenia - badanie echokar-
diograficzne serca. Nalezy rozwazy¢ zastosowanie
monitorowania hemodynamicznego pacjenta z moz-
liwoscia oceny rytmu i rzutu serca. Leczenie obejmuje
przede wszystkim utrzymanie euwolemii, uwazne
stosowanie katecholamin i lekéw inotropowych.
Brak jest prospektywnych randomizowanych badan
oceniajgcych skuteczno$é poszczegdlnych terapii.
Istniejg doniesienia o skutecznosci lewosimendanu,
milrinonu i dobutaminy a takze wczesnej kontrapul-
sacji wewnatrzaortalnej z ograniczeniem stosowania
katecholamin, ktore s3 uwazane za czynnik sprawczy
kardiomiopatii stresowej [24,25].

= Powiklania plucne

> Neurogenny obrzek ptuc

Wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego w momen-
cie pekniecia tetniaka powoduje niedokrwienie
w rdzeniu przedtuzonym i podwzgérzu, skutkujac
masywnym wyladowaniem ukltadu wspoétczulnego
i wyrzutem katecholamin powodujacych obkurczenie
tozyska naczyniowego plucnego i systemowego. Wzrost
ci$nienia hydrostatycznego w kapilarach ptucnych
prowadzi do uszkodzenia komoérek nablonka odde-
chowego oraz bariery pecherzykowo-wlosniczkowej
i powoduje przesuniecie pltynu do pecherzykéow
plucnych. Uszkodzenie mézgu wywotuje produkeje
cytokin i uogélniong reakcje zapalng dotgczajaca sie
do patomechanizmu obrzeku ptuc [26]. Moze tez
wspotwystepowad obrzek ptuc spowodowany wyste-
powaniem kardiomiopatii stresowej [27].

W krwawieniu podpajeczynéwkowym neuro-
genny obrzek pluc wystepuje u okoto 20% pacjentéw
miedzy pierwszg a siddma dobg, u 10% powodujac
ciezka hipoksemie.

Czynnikami ryzyka sa: kliniczny i radiologiczny
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stopien ciezko$ci krwawienia podpajeczynéwkowego,
zaawansowany wiek, stosowanie terapii ukierunkowa-
nej na uzyskanie hiperwolemii.

Leczenie obejmuje zapewnienie oksygenacji przez
wentylacje mechaniczng, nieinwazyjna lub inwazyjna,
u pacjentéw z zaburzeniami $wiadomosci, stabili-
zacje hemodynamiczng, zwlaszcza gdy naktada sie
niewydolnos¢ serca, ze zmniejszaniem obciazenia
wstepnego, nastepczego i zwiekszeniem kurczliwosci
migénia sercowego. Zaobserwowano korzystny wptyw
dobutaminy [28], w badaniach na zwierzetach nie
zaobserwowano niekorzystnego wplywu adrenaliny
i noradrenaliny na przepuszczalno$¢ wloéniczek
plucnych [29,30]. Nalezy unika¢ hiperwolemii stosujac
ostroznie diuretyki i ptynoterapie, najlepiej w oparciu
o pomiary hemodynamiczne, np. z cewnika Swanna-
Ganza [26].

U 20% pacjentéw obserwuje sie tez zapalenie pluc,
ostre uszkodzenie ptuc (ALI) lub zesp6t ostrej niewy-
dolnosci oddechowej (ARDS).

= Zaburzenia elektrolitowe i metaboliczne

» Zaburzenia elektrolitowe

Hiponatremia wystepuje u 20-40% pacjentow
i nie ma zwigzku ze ztym rokowaniem. Najczgstszymi
przyczynami s3: SIADH - zespdt nieadekwatnego
wydzielania hormonu antydiuretycznego, charaktery-
zujacy sie euwolemiczng hiponatremia z wydalaniem
zageszczonego moczu, oraz mozgowy zespol utraty
soli z nasilong diurezg i natriurezg powodujaca hipo-
wolemiczng hiponatremia. Leczenie obejmuje utrzy-
manie normowolemii z podazg soli izotonicznej lub
hipertonicznej, unikaniem ptynéw bezelektrolitowych,
w niektdrych przypadkach podaza fludrokortyzonu.
Hipernatremia wystepuje rzadko, ale jest skorelowana
z gorszym rokowaniem [31].

Czestym powiklaniem jest tez hipomagnezemia
wystepujaca u 38% a jej nasilenie w pierwszych dniach
koreluje z czestoécig opdznionych powiklan neurolo-
gicznych [32].

» Zaburzenia endokrynne

Badania dotyczace osi podwzgoérze-przysadka—
nadnercza sg niejednoznaczne, w pierwszej ostrej fazie
Bendel raportowal wzrost poziomu kortyzolu, ktérego
wartosci spadaja po 48 h do prawidlowych, podczas
gdy Poll obserwowat zaburzenia w rytmie wydzielania
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kortyzolu z warto$ciami prawidlowymi lub obnizo-
nymi. U pacjentéw z hipotensja oporna na leczenie
wazopresorami obserwuje si¢ wzgledng niewydolnos¢
nadnerczy. Po 12-72 miesigcach obserwowano niedo-
czynno$¢ hormonalng przysadki u 25-33% pacjentow
[33]. Udowodniono niekorzystny wplyw sterydoterapii,
ze zwigkszeniem $miertelnoéci. Czesto stosowane jest
leczenie fludrokortyzonem w przypadku hiponatremii,
wykazano tez, ze jego stosowanie zmniejsza ilo¢ op6z-
nionych powiktan neurologicznych i $miertelnos¢ [34].

» Goraczka

Goraczka wystepuje u ok. 40-50% pacjentow,
zwigksza zapotrzebowanie mézgu na tlen, zaostrza
obrzek mdzgu i nasila zmiany niedokrwienne, zwiek-
sza ci$nienie wewnatrzczaszkowe. W krwawieniu
podpajeczynéwkowym zwigksza ryzyko wazospazmu
[35,36]. Czynnikami zapowiadajacymi wystapienie
goraczki s3: krwiak §rédmoézgowy oraz zly stan kli-
niczny.

U 75% chorych goraczka jest zwigzana z infekcja
(zapalenie ptuc, zapalenie drég moczowych, zakaze-
nie zwigzane z cewnikiem wewnatrznaczyniowym,
bakteriemia, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych),
u 25% jest pochodzenia neurogennego. Zalecane jest
utrzymywanie normotermii oraz agresywne poszu-
kiwanie i leczenie ognisk zakazenia. W pierwszej
kolejnoéci, mimo wykazanej ich matej skutecznosci,
powinno sie podawal paracetamol i niesteroidowe leki
przeciwzapalne. Kolejnym sposobem jest wykorzysty-
wanie chtodzacych urzadzen powierzchniowych oraz
wewnatrznaczyniowych z ochrong skéry i monitoro-
waniem wystepowania zakrzepicy zylnej oraz kontrola
dreszczy [37].

> Hiperglikemia

U 70% pacjentéw z krwawieniem podpajeczy-
néwkowym przy przyjeciu wystepuje hiperglikemia.
Wrykazano, ze jest powigzana z wystapieniem obja-
wowego skurczu naczyniowego i wigze sie z gorszym
rokowaniem po 3 i 6 miesigcach [38].

Agresywna insulinoterapia polepszata rokowanie
u pacjentdw z krwawieniem podpajeczynéwkowym,
nie majac wpltywu na czesto$¢ wystepowania wazo-
spazmu i opdznionych objawéw neurologicznych [39],
jednak nalezy pamieta¢ o niekorzystnym wplywie
hipoglikemii [40], zwiekszonej $miertelnosci przy
utrzymywaniu glikemii < 180 mg/dl [41].
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Podsumowanie

Krwawienie podpajeczyndéwkowe jest stanem
zagrozenia zycia. Ze wzgledu na duze ryzyko ponow-
nego krwawienia w pierwszych dobach, bardzo wazna
jest szybka diagnostyka z potwierdzeniem krwawienia
i wykryciem wady naczyniowej oraz nastepczym jej
zaopatrzeniem.

Pacjenci powinni by¢ monitorowani, pod wzgle-
dem oksygenacji, parametréw hemodynamicznych
oraz stanu neurologicznego. Bardzo wazne jest
utrzymanie euwolemii, kontrolowanie ci$nienia tet-
niczego, korekcja zaburzen elektrolitowych, kontrola
temperatury ciala i zakazen, utrzymywanie glikemii
< 180 mg/dl, z unikaniem hipoglikemii, profilaktyka
wrzodow stresowych i zakrzepicy zyt gtebokich, zywie-

nie. W przypadku wystapienia powiklan sercowych
zasadne jest poszerzenie monitorowania hemodyna-
micznego celem prowadzenia rozwaznego leczenia
plynowego, inotropowego i diuretycznego.
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