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Skréty zastosowane w pracy

SAH — subarachnoid hemorrhage

H-H — skala Hunta-Hessa

WENS - World Federation of Neurologic Surgeons Grading of SAH
angioKT — angiografia tomografii komputerowej

DIND - ang. delayed ischemic neurological deficit

BDF - cerebral blood flow, mbzgowy przeptyw krwi

ISUIA - International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms
FD - flow-diverter device

GOS - Glasgow Outcome Scale

BRAT — Barrow Ruptured Aneurysm Trial

ISAT — International Subarachnoid Aneurysm Trial



1.Wstep

Krwawienie podpajeczynowkowe

Szacowane wystepowanie krwawienia podpajeczynoéwkowego (subarachnoid haemorrhage,
SAH) w wiekszosci zachodnich populacji wynosi 9 na 100 000 populacji [1]. W Japonii
i w Finlandii czestos¢ SAH siega odpowiednio 22,7 oraz 19,7 na 100 000 osobo-lat [1].
U miodych chorych, czestos¢ wystepowania SAH u kobiet jest nieznacznie nizsza niz
u mezczyzn, jednak w grupie pacjentéw po przekroczeniu 55 roku zycia, to kobiety stanowig
wiekszo$¢ [1]. Najczestszg przyczyng spontanicznego SAH jest pekniecie tetniaka
wewnatrzczaszkowego — stanowi 75-80% jego przyczyn [2]. Do innych, rzadszych przyczyn
SAH nalezg: malformacje tetniczo-zylne osrodkowego uktadu nerwowego, zapalenie naczyn
mdbzgowych, rozwarstwienie naczyn wewnatrzczaszkowych, rzadko guzy
wewnatrzczaszkowe, zaburzenia krzepniecia — jatrogenne lub nabyte, zakrzepica zatok,
malformacje tetniczo-zylne rdzenia kregowego, niedokrwistos¢ sierpowatokrwinkowa, udar
przysadki, uzywanie kokainy [2]. SAH o nieznanej etiologii wykazano u ok. 14-22% chorych
[2].

Smiertelnos¢ z powodu SAH z peknietego tetniaka wewnatrzczaszkowego jest wysoka.
Okoto 12% pacjentow umiera przed otrzymaniem jakiejkolwiek pomocy medycznej. Kolejne
33% pacjentdw umiera w ciggu pierwszych 48 godzin od poczatku objawdéw Klinicznych
krwawienia, a 50% - w ciggu pierwszych 30 dni [3,4]. Z kolei inni badacze dowiedli, ze ponad
potowa pacjentéw umiera w ciggu 2 pierwszych tygodni od poczatku objawow krwawienia
[5]. Sposrad tych, ktérzy przezyli pierwotne krwawienie podpajeczynéwkowe, ok. 30% bedzie
umiarkowanie lub ciezko niepetnosprawna [2].

Szczyt zachorowan na SAH przypada na 6 dekade zycia [2]. Okolo 20% to pacjenci
pomiedzy 15 a 45 rokiem zycia [2].

Krwawienie podpajeczynéwkowe moze by¢ powiktane krwawieniem srodmozgowym w ok.
20-40%, przebiciem do wukladu komorowego w 13-28% oraz krwawieniem
podtwardowkowym w 2-5% przypadkow [2].

Najczestszym oraz najbardziej typowym objawem klinicznym SAH jest nagty, silny bél
glowy, narastajgcy w ciggu kilku sekund [6]. U 0k.50% chorych bdlowi nie towarzyszg inne
objawy kliniczne. Nie do konca wiadomo z czego wynika bdl: z szybkiego rozciggania sciany
naczynia, z podraznienia krwig i produktami jej rozpadu w przestrzeni podpajeczynéwkowej,
wzrostem cisnienia wewnatrzczaszkowego czy z innych przyczyn [7]. Zaburzenia
Swiadomosci trwajgce powyzej jednej godziny pojawiajg sie u potowy pacjentow. Ogniskowe

ubytkowe objawy neurologiczne pojawiajg sie wraz z poczatkiem bolu gltowy lub tuz po



chwili, u 1/3 chorych [6]. Do innych objawow zalicza sie wymioty oraz sztywno$¢ karku [2,6].
Znacznie rzadsze oraz mniej charakterystyczne manifestacje krwawienia to napad
padaczkowy — obserwowany u 6-16% chorych oraz nagte splatanie — bez bdélu gtowy —
obserwowane u 2% [6,8].

Metodg diagnostyczng z wyboru przy podejrzeniu SAH jest tomografia komputerowa
bez podania srodka cieniujgcego. Pozwala ona doktadnie zobrazowa¢ krew w zbiornikach
podstawy i sklepistosci mézgu, krwawienie Srodmoézgowe oraz krwawienie dokomorowe.
Czutos¢ tomografii komputerowej w pierwszej dobie krwawienia okresla sie na poziomie
91%, w nastepnych spada ona do poziomu 84 i 79 %, natomiast po tygodniu wynosi tylko
50% [9]. Po stwierdzeniu SAH, wykonanie badania po podaniu srodka cieniujgcego,
W programie nhaczyniowym - angioKT pozwala uwidoczni¢ wspolistniejgcg wade naczyniowa,
mogacyg by¢ przyczyng krwawienia — tetniaka naczyn moézgowych lub malformacije tetniczo-
zylng, oceni¢ morfologie zmiany i zaplanowaé leczenie [9]. W przypadku negatywnego
obrazu tomografii komputerowej i wysokim prawdopodobienstwie SAH, wykonuje sie
naktucie ledzwiowe i badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego [2].

Rokowanie u chorych po SAH jest powazne. Uwaza sie, ze wptyw na rokowanie w tej
grupie chorych majg: stan kliniczny chorego przy przyjeciu, wiek oraz rozlegtos¢ krwawienia,
ocenione w badaniu tomografii komputerowej. Najwiekszg zalezno$¢ zaobserwowano
miedzy stanem klinicznym chorego przy przyjeciu a wynikiem leczenia [6,10]. Oznacza to,
ze im lepszy stan kliniczny pacjenta przed operacja/zabiegiem, tym wieksza mozliwosc
uzyskania pozytywnego wyniku leczenia [11]. W celu okreslenia stanu klinicznego pacjenta
po SAH, stworzono kilka skal. Podstawowymi parametrami ocenianymi w tych skalach sa:
nasilenie bolu gtowy, stan $wiadomosci, wystepowanie objawow neurologicznych lub
zespotu oponowego. Najczescie] stosowang i najbardziej popularng jest pieciostopniowa
skala Hunta- Hessa (HH) [12] lub World Federation of Neurologic Surgeons Grading of SAH
(WENS) [13].

Najwiekszym zagrozeniem dla chorych po SAH jest krwawienie nawrotowe [14]. Jego
czestosc¢ siega az 20,1% chorych i ma miejsce w ciggu pierwszych 72 godzin od poczatku
krwawienia. Okoto 35% przypadkow ponownego krwawienia dotyczy pierwszych 3 godzin,
63% - pierwszych 6 godzin [14]. Wykazano, ze podeszty wiek, Srednica tetniaka >10mm,
wartosci skurczowego cisnienia tetniczego przekraczajgce 160mmHg i ciezki stan kliniczny
(IV i V stopien wg skali HH) sg niezaleznym czynnikami ryzyka wystgpienia ponownego
krwawienia [14]. Calkowite ryzyko ponownego krwawienia w ciggu pierwszych 4 tygodni
(wylgczajgc pierwszg dobe) oszacowano na poziomie 35-40% [15]. Ryzyko to pomiedzy 4
tygodniem a 6 miesigcem od krwawienia stopniowo spada z poczatkowego poziomu 1-2%

/dzien do statej wartosci ok. 3%/rok [16]. Krwawienie nawrotowe znacznie pogarsza



rokowanie [ konczy sie tragicznie w 40-80% przypadkéw [17].
Skurcz naczyniowy jest drugim co do ciezkosci powiklaniem SAH. Skurcz naczyniowy
radiologiczny to odcinkowe lub rozlane zwezenie naczyn mézgowych widoczne w badaniu
angiograficznym [2]. Obserwowany jest u 30-70% chorych po SAH i rozpoczyna okoto
siodmego dnia po SAH [2]. Daje objawy u ok. 50% pacjentow [2]. Z kolei skurcz Kliniczny,
nazywany odlegtym niedokrwiennym deficytem neurologicznym (ang. delayed ischemic
neurological deficit (DIND), to odlegly ogniskowy deficyt neurologiczny po SAH [2,18].
Klinicznie objawia sie zaburzeniami swiadomosci z deficytami neurologicznymi (mowa lub
funkcje ruchowe) [2]. Dochodzi do niego u 20-40% chorych [19]. Pojawia sie pomiedzy 3-5
a 15 dniem, ze szczytem w 10 dobie po krwawieniu, prawie nigdy przed dniem 3 [2,19].
Skurcz naczyniowy jest istotng przyczyng smiertelnosci i niekorzystnego wyniku leczenia
w grupie chorych, ktéra przezyta SAH [2, 19, 20]. Nasilenie skurczu naczyniowego jest
zroznicowane. Spadek mézgowego przeptywu krwi (cerebral blood flow, CBF) wskutek
przewezenia naczyn prowadzi do niedokrwienia okre$lonych obszaréw mozgu, co
w konsekwencji moze prowadzi¢ do zawatu [20, 21]. Etiologia skurczu jest ztozona i nadal
stabo poznana. Wykazano kilka czynnikdw, ktdre mogg mieé¢ zwigzek z wystgpieniem
skurczu — dysfunkcja endotelium, zaburzenie autoregulaciji, hipowolemia prowadzaca do
spadku CBF [22]. W ostrej fazie krwawienia, obecnosé oksyhemoglobiny w przestrzeni
podpajeczynéwkowej powoduje lokalng i systemowg odpowiedz zapalng z aktywacjg ptytek
i krzepnieciem [22]. Produkty rozpadu hemoglobiny (m.in. bilirubina) i endotelium
(endotelina-1, wolne rodniki) sg uznanymi mediatorami skurczu [19,22,23]. Ponadto

wykazano anomalie strukturalne endotelium i miesni gtadkich naczyn [19].

Wsérdod innych powiklah  pojawiajgcym sie w kilka dni po krwawieniu jest wodogtowie.
Wystepuje ono w ok. 25% przypadkéw i zazwyczaj pogarsza rokowanie chorego [24].
Powiklania pozaczaszkowe to najczesciej zapalenia pluc, sepsa, zawat miesnia sercowego,

niewydolnosc¢ krgzenia i krwawienia z przewodu pokarmowego [25].

Celem leczenia w ostrej fazie SAH z peknietego tetniaka wewnatrzczaszkowego jest
wytgczenie tetniaka z krgzenia jako prewencja krwawienia nawrotowego oraz w celu
wdrozenia intensywnego leczenia przeciwobrzekowego oraz profilaktyki skurczu

naczyniowego.

Tetniaki naczyn mézgowych

Przelomem w wykrywaniu tetniakéw bylo wykonanie w 1927 roku pierwszej
angiografii mézgowej przez Egaza Moniza [26]. Metoda ta éwczesnie nie byla powszechnie

stosowana ze wzgledu na swoje liczne skutki uboczne, wynikajgce przede wszystkim



ze stosowania wowczas srodka cieniujgcego o nazwie Thorotrast, a takze braku dobrych
aparatow rentgenowskich [27].

Szacuje sig, ze tetniaki wewngtrzczaszkowe wystepujg w ok. 0,5-3,2% populaciji
[28,29]. Wiekszos¢ z nich, bo 88% ujawnia sie krwawieniem podpajeczynowkowym, 8% daje
objawy guza moézgu, a 4% wykrywa sie przypadkowo [17]. Patogeneza tetniakdw naczyn
mdbzgowych od wielu lat jest przedmiotem badan, nadal pozostaje jednak niejasna. Wyrdznia
sie tetniaki wrzecionowate oraz workowate. Z uwagi na przedmiot niniejszej pracy, ktéra
dotyczy tetniakbw workowatych, w dalszych opisach pominiete zostaly tetniaki
wrzecionowate. Cho¢ historycznie uznawano, ze tetniaki sg patologig wrodzong, wiele
pbzniejszych badan dowiodio, ze zatozenie to jest btedne [30,31]. Zasugerowano, ze tetniaki
sg wadg nabytg, powstajgcg w wyniku dziatania takich czynnikbw jak stres
hemodynamiczny (czynniki zwigzane ze swiattem naczynia macierzystego) i odpowiedzi
nieprawidtiowej sciany naczynia (czynniki niezwigzane ze swiattem naczynia) [30].
W eksperymentalnych modelach zwierzecych wygenerowano tetniaki workowate
manipulujgc czynnikami hemodynamicznymi [31,32]. Miejscem predylekcyjnym formowania
sie tetniakéw jest podziat tetnic- co wraz ze zwiekszong czestotliwoscig wspotwystepowania
tetniakOdw z wariantami anatomicznymi (agenezja tetnicy szyjnej wewnetrznej, przetrwate
potgczenia szyjno-podstawne, asymetria kota Willisa, aplazje oraz fenestracje) wzmacnia
teorie hemodynamiczng [33]. Badania histologiczne dowiodly, ze przerwy w btonie sprezystej
wewnetrznej, ktore mogg by¢ spowodowane zmianami hemodynamicznymi najczesciej
w podziatach tetnic sg znacznie czestsze u pacjentdéw z tetniakami niz u pacjentéw bez wady
naczyniowej [34]. Jednakze czynniki hemodynamiczne same nie wyjasniajg dlaczego
u pacjentow z chorobami tkanki tgcznej czy chorobami genetycznymi jak m.in.
wielotorbielowato$¢ nerek dorostych, dochodzi to tworzenia tetniakow workowatych [35]. Na
podstawie analizy genomu wyznaczono liczne loci — m.in. w chromosomach 18q11.2,
10g24.32, 8911.23-g12.1 and 9p21.3 — Scisle zwigzane z formacjg tetniakow [36]. Niestety,
zwigzane sg one jedynie z 5% ryzykiem rodzinnego wystepowania tetniakéw [31,36].
Obecnie, za uznane czynniki ryzyka tworzenia i pekniecia tetniakdw wewnagtrzczaszkowych
uwaza sie ple¢ zenska, wiek, nadcisnienie tetnicze, palenie papieroséw, naduzywanie
alkoholu, wystepowanie tetniakdéw w rodzinie, wielotorbielowato$¢ nerek oraz wczesniejsze
SAH [31].

W zdecydowanej wiekszosci (ok. 85%), tetniaki lokalizujg sie w przedniej czesci kota
tetniczego mézgu (Willisa) [2, 17, 37]. Wsrdd nich najwiecej tworzy sie na tetnicy taczacej
przedniej (35%), na tetnicy srodkowej mézgu (20%), w podziale tetnicy szyjnej (8-12%),
na dalszym odcinku tetnicy przedniej mozgu (3-5%), tetnicy naczynibwkowej przedniej (3%),

tetnicy ocznej (2%) [37]. W tylnej czesci kola tetniczego moézgu spotykamy ok. 12%



wszystkich tetniakdw wewnatrzczaszkowych [17]. Zdecydowana wiekszosé sposrdéd nich
tworzy sie na tetnicy podstawnej (50%), kolejna czes¢ na tetnicach kregowych (20-30%),
a pozostale 20-30% na innych tetnicach, takich jak tetnica tylna dolna moézdzku, tetnica
gorna mozdzku i tetnica tylna mdzgu [17]. Najmniejsza grupa tetniakéw (3%) powstaje
w obwodowych odgatezieniach mézgowych pni tetniczych. U ok. 30% badanych pacjentow
wykrywa sie tetniaki mnogie [24].
Wiebers i wsp. oszacowali, ze ryzyko pekniecia tetniaka "niemego"”, wielkosci 7-12 mm i
zlokalizowanego w przednim krgzeniu kota Willisa wynosi 0,52% rocznie, natomiast tetniaka
podobnej wielkosci wystepujgcego w krazeniu tylnym az 2,9% [38]. Wg innych autoréw
ryzyko krwawienia tetniaka zlokalizowanego w przedniej czesci kofa tetniczego wynosi 1,6-
1,9% rocznie, natomiast w czesci tylnej 4% [39].
Ostatnie publikacje autoréw grupy ISUIA (International Study of Unruptured Intracranial
Aneurysms) podobnie wskazujg na znacznie wieksze ryzyko krwawienia tetniakow tylnego
kragzenia [40]. Zwracajg oni takze uwage na tetniaki tetnicy laczacej tylnej, ktére
anatomicznie nalezg do krgzenia przedniego, jednak z racji wysokiego ryzyka pekniecia
powinny by¢ klasyfikowane tgcznie z tetniakami tylnego krgzenia [40]. Istniejgce jednak

niebezpieczenstwo krwawienia przemawia za koniecznoscig leczenia tetniakow "niemych".

Podstawowym badaniem w diagnozowaniu tetniakbw jest cyfrowa angiografia
subtrakcyjna (CAS) mdzgowa czteronaczyniowa, angiografia rezonansu magnetycznego,
a takze wielorzedowa tomografia komputerowa. Obecnhosc¢ tetniaka w arteriografii mézgowej
wykrywa sie na podstawie uwidocznienia sie dodatkowego cienia, bezposrednio zwigzanego
ze Swiattem wypetnionego srodkiem cieniujgcym naczynia. Celem takiego badania jest
wykrycie tetniaka, ocena jego morfologii, uwidocznienie szyi oraz potozenia wzgledem

otaczajgcych go naczynh [17].

Leczenie tetniakow wewngqtrzczaszkowych

Historia wewnatrznaczyniowego leczenia tetniakbw naczyn moézgowych rozpoczeta sie
w latach 70-tych wieku XX wraz ze stworzeniem i zastosowaniem odczepialnych balonéw
przez Serbinienke oraz Debruna [41,42]. Jednak krokiem milowym w neuroradioogii
interwencyjnej stato sie stworzenie spiral odczepianych elektrolitycznie  przez Guido
Guglielmi w 1990 roku [43]. Zostaly one wyprodukowane przez firme Target Therapeutics
(USA). Rejestracje i akceptacje Food and Drug Administration w USA zyskaly dopiero
w 1995 roku. Poczatkowo do zabiegdw wewnagtrznaczyniowych kwalifikowani byli chorzy
z tetniakami na kragzeniu tylnym oraz w bardzo ciezkim stanie klinicznym. Zabieg embolizacji
tetniaka polega na umieszczeniu w jego worku odczepialnych, platynowych spiral tak, aby

maksymalnie go wypei¢. Powoduje to wytgczenie tetniaka z krgzenia. Spirale umieszcza



sie poprzez mikrocewnik, ktérego koniec usytuowany jest w worku tetniaka. Zabieg wykonuje
sie zazwyczaj z dostepu przez tetnice udowg wspolng. W bardzo rzadkich sytuacjach (m.in.
niedroznos¢ obu tetnic biodrowych wspdélnych) mozna go wykona¢ z dostepu przez tetnice

ramienng lub bezposrednio z dostepu przez tetnic szyjng wspolng.

Od czasu zastosowania pierwszych spiral, odczepianych elektrolitycznie, dokonat sie
znaczny postep w technologii sprzetu uzywanego w neuroradiologii interwencyjnej, co
przyczynito sie do bardzo istotnego zwiekszenia wskazan do leczenia
wewnatrznaczyniowego. W 1999 roku pojawity sie pierwsze spirale z pamiecig ksztaltu —
tzw. spirale 3D, ukfadajgce sie przestrzennie. Utatwito to znacznie zabiegi w przypadku
tetniakbw o ztozonej morfologii — z szerokg szyja, wielokomorowych, olbrzymich [44].
Gléwng wadg metody wewngtrznaczyniowej embolizacji jest rekanalizacja tetniaka. Badania
histopatologiczne tetniakédw po embolizacji, uzyskane w badaniach autopsyjnych, wykazaty,
ze nie wiecej niz 20-25% objetosci tetniaka jest wypetniona spiralami nawet w sytuacjach,
gdy angiograficznie wydaje sie by¢ on catkowicie embolizowany. Pozostata przestrzen
zostaje wypetniona, w zaleznosci od dtugosci czasu jaki uptyngt od embolizacji, przez rozne
elementy morfotyczne krwi [45]. Spirale zlokalizowane w okolicy szyi tetniaka narazone sg
na nieustanne dziatanie pradu krwi pltyngcej w naczyniu macierzystym. Takie dziatanie
w konsekwencji powoduje kompakcije spiral, ich ubicie sie. Krew zaczyna naptywaé do worka
tetniaka najpierw w okolicy szyi tetniaka, a potem wraz z procesem dalszego ubijania spiral,
w dalsze obszary. Stad wynika konieczno$¢ angiograficznych badan kontrolnych
u pacjentdw po embolizacji tetniakbéw, zarbwno po przebytym SAH jak i z tetniakami
niepeknietymi. Metaanaliza Brillstry i wsp. wykazala, ze 17% embolizowanych matych
tetniakOdw z waskag szyjg ulega rekanalizacji, w porownaniu z 42 % z szerokg szyjg [46].
Natomiast wg Hayakawy rekanalizacja nastepuje az 87-90% tetniakdéw duzych i olbrzymich
[47]. Proporcje te mogg by¢ jeszcze bardziej niekorzystne w przypadkach tetniakow
krwawigcych w poréwnaniu do tetniakdw niemych [48]. Powyzsze niezadowalajgce wyniki
skionity badaczy i producentéw sprzetu do dalszych poszukiwan. Na poczgtku XXI wieku
pojawity sie na rynku spirale bioaktywne oraz spirale pokrywane hydrozelem. Te pierwsze,
pokrywane PGLA lub PGA majg wywotywa¢ odpowiedz biologiczng, a co a tym idzie
szybszg organizacje stabilnej skrzepliny i zmniejszy¢ podatnosc¢ spiral na upakowanie [49].
Wyniki poréwnujgce czesto$¢ rekanalizacji po zastosowaniu spiral bioaktywnych i
platynowych nie sg jednoznaczne [49]. Spirale pokrywane hydrozelem zwiekszajg swojg
objetos¢ kilkanascie minut po utozeniu w tetniaku. Jednak wyniki takze i tych spiral,
w poréwnaniu do zastosowania spiral platynowych, nie wykazujg ich jednoznacznej przewagi
[50].



Tetniaki z tzw. szerokg szyjg, czyli niekorzystnym (>1,5-2) wspoétczynnikiem
worek/szyja, stanowig duze wyzwanie dla operatora. Do ich embolizacji stosuje sie
dodatkowe metody, tj. remodeling balonowy oraz implantacje stentu Ilub stentu
kierunkujgcego naptyw krwi (ang. flow-diverter device, FD). Technike remodelingu opisat w
1997 roku Moret i wsp. Polega ona na wprowadzeniu do worka tetniaka mikrocewnika,
poprzez ktory wprowadzane sg odczepialne spirale oraz drugiego cewnika balonowego
usytuowanego w naczyniu w miejscu odejscia tetniaka. Podczas wprowadzana spiral do
worka tetniaka, balon jest naprezony w naczyniu macierzystym, przy szyi tetniaka i
zabezpiecza jg przed migracjg spiral [51]. Metoda ta jednak nie zawsze jest skuteczna
w przypadku tetniakbw z bardzo szerokg szyjg. Drugg metodg stosowang w embolizacji
tetniakbw  ze  niekorzystnym  wspéiczynnikiem  worek/szyja jest  implantacja
samorozprezalnego stentu. Po raz pierwszy techniki tej uzyt Higashida w 1997. Zastosowat
on stent przeznaczony do naczyn wiencowych, stalowy, montowany na balonie, w tetniaku
wrzecionowatym tetnicy podstawnej [52]. W roku 2002 powstat pierwszy stent dedykowany
do naczyn mézgowych, do embolizacji tetniakéw [53]. Obecnie na rynku dostepne sg stenty
przeznaczone do naczyn mézgowych 4 producentéw . Wszystkie sg nitinolowe (stop niklu
i tytanu) i samorozprezalne. ROznig sie mikroarchitekturg: stent Leo Plus (Balt, Francja) jest
pleciony z 16 nitinolowych nici, moze zosta¢ wycofany i usuniety gdy do 90% stentu zostato
rozprezone; Solitaire (ev3) jest wycinanym laserowo, zamknietokomorkowym stentem
odczepianym elektrolitycznie. Enterprise (Cordis) jest stentem wycinanym laserowo,
zamknieto komérkowym, natomiast Neuroform 3 EZ (Stryker) — otwarto komérkowym. Stent
w leczeniu tetniakow wewnatrzczaszkowych ma 3 kluczowe funkcje: tworzy swego rodzaju
rusztowanie — rekonstruuje sciane naczynia, co zapobiega wypadnieciu czesciowemu badz
catkowitemu spiral oraz umozliwia gestsze upakowanie spiral w worku tetniaka. Ponadto
siatka stentu zapewnia rusztowanie dla rozrostu s$rédbtonka, utatwiajac w ten sposob
remodeling szyi tetniaka oraz catkowite odseparowanie Swiatta tetniaka od swiatta naczynia.
Co wiecej, stent sprzyja spadkowi naptywu krwi do worka tetniaka, co z kolei utatwia w nim
tworzenie skrzepliny oraz zmniejsza ryzyko kompresji spiral i rekanalizacji tetniaka [54].
Zabieg wykonuje sie po przygotowaniu lekami hamujgcymi czynnos¢ ptytek krwi (obecnie
standard to klopidogrel w dawce 75 mg/dzien oraz kwas acetylosalicylowy w dawce
150mg/dzien, tgcznie przez 5 dni), poniewaz metalowa powierzchnia stentu sprzyja agregacji
ptytek krwi, co moze prowadzi¢ do ostrej zakrzepicy w jego obrebie. Drugi etap zabiegu, czyli
umieszczenie w worku spiral wykonuje sie po ok. 3-6 miesiecy — uwaza sie, ze po tym czasie
stent jest czesciowo juz pokryty srodblonkiem, bardziej stabilny i ryzyko jego
przemieszczenia w czasie embolizacji spiralami jest duzo mniejsze. Z uwagi na koniecznos¢
przygotowania pacjentami dwoma lekami hamujgcymi czynnosc¢ ptytek krwi, stosowanie

stentow u chorych w ostrej fazie SAH jest kontrowersyjne [54,55]. Odsetek powikfan
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zakrzepowo-zatorowych po implantacji stentu u pacjentéw przygotowanych lekami szacuje
sie na poziomie 3,1%, natomiast u pacjentow w ostrej fazie SAH, bez przygotowania lekami
— ok. 20% [56]. Stosowanie u pacjenta z peknietym, niezabezpieczonym tetniakiem lekéw
hamujacych aktywnos¢ ptytek krwi wigze sie z duzym ryzykiem ponownego krwawienia [57].
W sytuacji, gdy dojdzie do ostrej zakrzepicy w obrebie stentu, stosowanymi lekami sg
inhibitory receptora GP llb/llla, podawane dotetniczo: abciximab, tirofiban oraz eptifibatyd.
Najwiecej publikacji o zastosowaniu ich w leczeniu powiktan zakrzepowo-zatorowych
embolizacji wewnatrznaczyniowej dotyczy abciximabu [58]. Hamujg proces agregacji za
pomocg blokady receptora GP llb/llla,co zapobiega tworzeniu skrzepliny. Dodatkowo,
abciximab ma zdolnos¢ do rozpuszczania bogatego w plytki zakrzepu (poprzez zaburzenie
potgczen fibrynogenowych i interakcji miedzy ptytkami), co jest wykorzystywane w praktyce
w leczeniu zaistniatej zakrzepicy w stencie. Pomimo tej zdolnosci, abciximab nie powoduje
zaburzenia adhezji ptytek do uszkodzonego srédbtonka (mechanizm zalezny od receptora
GP Ib/lla), co pozwala na utrzymanie hemostazy w miejscu uszkodzonego naczynia [58].
Nalezy jednak podkresli¢, ze w przypadku peknietych tetniakow, stosowanie antagonistow

receptora GP llb/llla niesie ze soba ryzyko krwawienia wewnatrzczaszkowego [58,59].

Najczestszym powiktaniem wewnatrznaczyniowego leczenia tetniakow
wewnatrzczaszkowych, zaréwno peknietych jak i niepeknietych, sg powiktania zakrzepowo-
zatorowe [60]. Ich wystepowanie szacuje sie na poziomie 1-28% [61]. Zastosowanie badania
DW-MRI wykazato nieme klinicznie incydenty az u 61% chorych leczonych
wewnatrznaczyniowo [61]. U 2,4-5,5% chorych powiktania te prowadzg do trwatych ubytkdéw
neurologicznych [61,62]. Materiat zatorowy moze pochodzi¢ z formacji zakrzepu na cewniku
lub prowadniku, z tworzacej sie skrzepliny w obrebie worka tetniaka wypetnionego spiralami,
zakrzepicy formujgcej sie na wpuklonych do swiatla naczynia macierzystego spiralach lub
moze pochodzi¢ z przemieszczonej mikrocewnikiem skrzepliny utworzonej wczesniej
w worku tetniaka [63]. Proces formacji skrzepliny w duzych tetniakach wypetnionych
spiralami jest wydtuzony w czasie, stgd epizody niedokrwienne mogg sie zdarzy¢ dopiero po
zabiegu embolizacji [61]. Czynnikami zwiekszajgcymi ryzyko powiktan zakrzepowo-
zatorowych sg: palenie tytoniu, Srednica tetniaka >10mm oraz szyja tetniaka >4mm [60].
Chorobowos$¢ i Smiertelno$¢ zwigzana z tymi powiktaniami jest wieksza w grupie pacjentéw
z tetniakami o $rednicy >10 mm i szyjg >4mm [60]. Smiertelno$¢ wynikajgca
z incydentow zakrzepowo-zatorowych jest takze wieksza u chorych z tetniakami na tetnicy

srodkowej mézgu, w poréwnaniu z chorymi z tetniakami w innej lokalizacji [60].

Drugim co do czesto$ci powiktaniem zabiegoéw wewnatrznaczyniowej embolizaciji jest
$rodoperacyjna perforacja tetniaka, do ktorego dochodzi w ok. 4,4% tetniakow [60].

W przypadku tetnikbw niepeknietych, do perforacji dochodzi w wyniku przebicia $ciany
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tetniaka mikroprowadnikiem, mikrocewnikiem lub spiralg. Jej ryzyko rosnie w przypadku
matych rozmiarow tetniaka [60,64]. W przypadku tetniakow peknietych, do przyczyn dotgcza
wzrost cisnienia w worku tetniaka (podczas umieszczania spiral), ponowne ,spontaniczne”
pekniecie oraz przemieszczenie skrzepliny zamykajgcej miejsce pierwotnego peknigcia lub
dodatkowe rozdarcie pierwotnie peknietej i ostabionej sciany [60,64,65]. Wykazano, ze
czynnikami ryzyka $rodoperacyjnej perforacji worka tetniaka sa: brak nadcisnienia
tetniczego, szyja tetniaka >4 mm [64], przewlekfa obturacyjna choroba ptuc, rasa czarna oraz
azjatycka oraz zty stan kliniczny pacjenta przy przyjeciu (okreslanym w skali HH) [64].
Smiertelnos¢ zwigzana ze $rodzabiegowg perforacjg tetniaka wg réznych autoréw waha sie
od 0% do 0,5% [60,66].

Migracja spiral jest kolejnym problemem spotykanym, cho¢ rzadko, podczas
zabiegbw embolizacji tetniakbw wewnatrzczaszkowych. W pracy Parka i wsp., analizujgcej
czesto$¢ powikian okotozabiegowch, do migracji spiral doszto w 3 z 117 (2,6%) zabiegow
endowaskularnych [67]. Ryzyko przemieszczenia spiral jest wieksze w przypadku tetniakow
o niekorzystnym wspotczynniku worek/szyja [68]. Ponadto, do migracji spiral moze
predysponowac kilka czynnikow: niedopasowanie srednicy zwoju spirali do rozmiaru tetniaka

oraz niecatkowite wypetnienie worka tetniaka [69].

Do powiktan miejscowych zwigzanych z miejscem nakiucia tetnicy udowej dla uzyskania

dostepu naczyniowego zalicza sie: krwiaki, tetniaki rzekome oraz przetoki tetniczo-zylne.

Pierwszg oraz znacznie starszg metodg leczenia tetniakbw wewngtrzczaszkowych jest
metoda operacyjna. Pierwsze proby leczenia operacyjnego tetniakdéw tetnicy tgczacej
przedniej przeprowadzit Tonnis w 1936 roku [17]. Leczenie tetniakow tylnej jamy czaszki
rozwineto sie z pewnym opo6znieniem wzgledem innych tetniakow srodczaszkowych. Tetniaki
uktadu kregowo-podstawnego uznawano bowiem za trudniejsze operacyjnie, a niekiedy za
nieoperacyjne. Pierwsze operacje takich tetniakobw polegaly na wylgczaniu ich z krgzenia
mdbzgowego przez proksymalne podwigzanie jednej z tetnic kregowych (Dandy, Tonnis,
Falconer) [17]. Do momentu rozpowszechnienia embolizacji wewnatrznaczyniowej jedyng
metodg bylo operacyjne wylgczanie tetniakdw z krgzenia. Do chirurgicznych metod

wytgczania tetniakébw wewnagtrzczaszkowych nalezg: klipsowanie tetniaka, wrapping

i trapping.

W latach 90tych XX wieku, gdy metoda endowaskularna stawiata pierwsze kroki,
wskazaniami do jej zastosowania byly: ciezki stan kliniczny pacjenta oraz tetniaki
zlokalizowane w tylnej czesci kota tetniczego Willisa [70]. Obecnie nie ma jednoznacznie
ustalonych wskazan, ani przeciwwskazan do tego rodzaju leczenia tetniakbw naczyn

mozgowych. Poszczegdlne osrodki stosujg réznorodne kryteria doboru chorych do leczenia
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endowaskularnego. W  japonskich  osrodkach  wskazaniami do  embolizacji
wewnatrznaczyniowej sg: tetniaki w odcinku klinowym tetnicy szyjnej wewnetrznej, tetniaki
na krgzeniu tylnym, ciezki stan kliniczny pacjenta (stopien IV i V w skali HH) oraz wiek

powyzej 75 lat [71].

Dotychczas powstato jedno wieloosrodkowe, randomizowane badanie poréwnujgce
wyniki leczenia wewnatrznaczyniowego z chirurgicznym u pacjentéw z peknietymi tetniakami
wewnatrzczaszkowymi [72,73,74]. Badanie International Subarachnoid Aneurysmal Trial
(ISAT) prowadzone byto w latach 1994-2002 i objeto 2143 pacjentéw, w tym u 1070 chorych
wykonano zabieg chirurgicznego klipsowania tetniaka a u 1073 - embolizacje
wewnatrznaczyniowg. Warunkiem wigczenia do badania byta morfologia tetniaka oraz stan
kliniczny pacjenta pozwalajgcy zarbwno na zabieg operacji otwartej jak i embolizacje za
pomocag spiral. Wykazano, ze $miertelno$§¢ w grupie pacjentow poddanych leczeniu
chirurgicznemu po dwdch miesigcach od operacji wynosita 36,9% w poréwnaniu z 26,1%
$miertelnoscig w grupie chorych leczonych endowaskularnie. Smiertelno$é w grupie
chirurgicznej oraz wewnatrznaczyniowej po roku wynosita odpowiednio 30,9% i 23,5%.
W poréwnaniu do grupy pacjentéw leczonych chirurgicznie, grupa pacjentow leczonych

metodg wewnagtrznaczyniowg miata o 7,4% nizsze calkowite ryzyko zgonu [73].
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2. Cele pracy

Prezentowana praca przedstawia odlegte wyniki kliniczne chorych po krwawieniu

podpajeczynéwkowym, leczonych za pomocg embolizacji wewngtrznaczyniowe;j.
W przedstawionej pracy wyznaczono cztery nastepujgce gtéwne cele:

1. Ocena wplywu pici, wieku, stanu klinicznego pacjenta ocenianego w skali Hunta-Hessa,
rozlegtosci krwawienia, wczesnego wyniku leczenia na podstawie Glasgow Outcome Scale

na odlegly wynik kliniczny.

2. Ocena wplywu czasu podijecia leczenia od wystgpienia objawdw krwawienia
na odlegty wynik kliniczny

3. Ocena wptywu wielkosci oraz lokalizacji tetniaka na odlegty wynik kliniczny

4. Ocena wplywu metody leczenia — stent vs. klasyczna embolizacja — na odleglty wynik

kliniczny
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3. Metody
Ocena kliniczna chorych po krwawieniu oponowo-mdézgo wym

Stan kliniczny chorych oceniano na podstawie badania neurologicznego, wedtug
pieciostopniowej skali Hunta-Hessa (tabela 1) [12]. Badania dokonywano bezposrednio po
przyjeciu chorego do Kliniki Neurochirurgii i Neurotraumatologii lub do Oddziatu Intensywnej
Opieki Neurochirurgicznej Szpitala im. H. Swiecickiego UM w Poznaniu. Oceny dokonywat
dyzurny badz konsultujgcy neurochirurg. W przypadkach chorych przyjetych w stanie
ciezkim, po intubacji, u ktérych ocena stanu neurologicznego nie byla mozliwa, stopien
kliniczny skali Hunta-Hessa okreslano na podstawie badania przed intubacjg przez

kierujgcego neurologa lub neurochirurga.

Tabela 1. Skala Hunta-Hessa

stopien | Ocena

I bezobjawowy lub niewielki bol gtowy i dyskretne objawy oponowe

la brak ostrego zespotu oponowego, deficyt neurologiczny
Il sredni i ciezki bol glowy, objawy oponowe, objawy uszkodzenia nerwéw
czaszkowych

1l somnolencja, objawy ogniskowe

A% stupor, niedowtad jednostronny, zaburzenia wegetatywne

\Y, gteboka $pigczka, sztywnos¢ odmozdzeniowa

Ocena rozlegto sci krwawienia podpaj eczynowkowego na podstawie badania
tomografii komputerowej

Wiekszos¢ chorych zostato przyjetych do Kliniki Neurochirurgii lub oddziatu intensywnej
terapii po wykonaniu badania tomografii komputerowej w jednostce kierujgcej do szpitala.

W przypadku pacjentow przyjetych bezposrednio po krwawieniu, bez wykonanych badan
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dodatkowych badanie TK wykonywano w Zakladzie Neuroradiologii aparatem
jednorzedowym GE Pro Speed SX Advantage. Rozlegtos¢ krwawienia oceniano na

podstawie badania TK wykorzystujgc skale Fishera (tabela 2) [75].

Tabela 2. Skala Fishera

stopien | Ocena

I brak obecnosci krwi w przestrzeni podpajeczynéwkowej

Il krew w przestrzeni podpajeczynéwkowej o grubosci ponizej 1 mm,

bez cech krwiaka

i skrzep krwi i/lub krew w przestrzeni podpajeczyndwkowej

0 grubosci powyzej 1 mm

v krwiak srodmozgowy/ krew w uktadzie komorowym

W przypadku pacjentéw u ktoérych wynik w badaniu tomografii byt negatywny, a istniato
wysokie prawdopodobienstwo SAH, wykonywano naklucie ledzwiowe i badanie ptynu

mozgowo-rdzeniowego.

Angiografia subtrakcyjna

Badania angiograficzne wykonywano aparatem Philips Integris Allura
z wykorzystaniem automatycznej strzykawki Madrad.

Technika badania

Diagnostyczne badanie angiograficzne oraz zabieg embolizacji wykonywano z dostepu
udowego. Po naktuciu t. udowej wspdlnej metodg Seldingera, umieszczano w niej introduktor
5F (badanie diagnostyczne) lub 6F (zabieg). Nastepnie po hydrofiinym prowadniku 0,035
wprowadzano cewnik wybiérczo do jednej z gtdwnych tetnic domdzgowych: tetnicy szyjnej
wewnetrznej lub tetnicy kregowej. W przypadkach selektywnego podawania $rodka
cieniujgcego do tetnic szyjnych wewnetrznych stosowano 10 ml $rodka cieniujacego
z wyplywem 5 ml/s, natomiast w przypadku tetnic kregowych 7 ml z wyptywem 4ml/s
stosujgc strzykawke automatyczng. Angiografie tetnic szyjnych wykonywano standardowo
w czterech projekcjach. W przypadku zdiagnozowania tetniaka, poszukiwano projekcji

roboczej, ktéra w sposéb optymalny obrazowataby morfologie tetniaka, stosunek jego worka
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do szyi oraz jego relacje anatomiczne z sgsiadujgcymi naczyniami. Pomiar wielkos$ci tetniaka
oraz jego podstawy dokonywano komputerowo na podstawie wczesniejsze] kalibracji

cewnika umieszczonego w tetnicy szyjnej lub kregowe.
Do badan uzywano niejonowych jodowych srodkéw cieniujgcych Optiray (Covidien).

W przypadku zdiagnozowania wiekszej ilosci tetniakOw, tetniaka peknietego okreslano
na podstawie rozktadu krwi w badaniu tomografii komputerowej. Natomiast w przypadku
tetniakOw znajdujacych sie w bliskim sgsiedztwie, gdy nie mozna bylo z pewnoscig wskazaé

tetniaka peknietego, wykonywano jednoczasowo embolizacje obu tetniakow.

Do podziatu tetniakow ze wzgledu na wielko$¢ wykorzystano klasyfikacje stosowang
w badaniach ISAT [72,73,74]. Wspdiczynnik worek/szyja okreslano dzielgc najwiekszy
wymiar worka przez szeroko$¢ szyi tetniaka. Srednice tetniaka okreslano na podstawie jego
najwiekszego wymiaru. Tetniaki podzielono ze wzgledu na ich rozmiar, na trzy grupy: mate

do srednicy 5 mm, srednie o wymiarze 6-10 mm oraz duze o wielkosci powyzej 10 mm.
Technika zabiegu

Zabieg embolizacji wykonywano w znieczuleniu ogdélnym u wszystkich pacjentéw. Wszystkim
chorym, po umieszczeniu introduktora w tetnicy udowej, podano 5 000 jednostek heparyny
niefrakcjonowanej drogg dozylng. Po godzinie chorym podawano dodatkowe 2000 jednostek
heparyny. Koniec dystalny cewnika prowadzgcego Casasco o Srednicy zaleznej od srednicy
naczynia (5F lub 6F) (Balt, Montmorency, Francja), umieszczano maksymalnie wysoko,
w koncowym zewnagtrzczaszkowym odcinku tetnicy szyjnej wewnetrznej. W przypadku
tetnicy kregowej, koniec dystalny cewnika prowadzgcego 5F umieszczano w odcinku V2.
Stosowano ptukanie cewnika prowadzgcego przez port boczny 0,9% solg fizjologiczng
Zz heparyng w stezeniu 2000 jednostek/l. Przez cewnik prowadzacy Casasco podawano
srodek cieniujgcy i wykonywano badanie technikg ,roadmapingu”. Podczas jej stosowania
wprowadzano mikrocewnik Vasco +10 (Balt, Francja) do $wiatla tetniaka. W zaleznosci od
morfologii tetniaka, stosowano Vasco+10 z jednym z trzech rodzajéw dystalnych kohAcow:
prosty, ,J” lub ,Cobra”. Mikrocewnik umieszczano w potowie szerokosci tetniaka. Starano
sie, zeby kohcowka mikrocewnika nie przylegata bezposrednio do sciany tetniaka. Do
zabiegow stosowano dwa rodzaje spiral: platynowe spirale uwalniane hydraulicznie lub
mechanicznie firmy Balt (Montmorency, Francja) oraz spirale firmy Microvention — platynowe
oraz pokrywane hydrozelem, odczepialne elektrolitycznie. Spirale sg kompatybilne z
cewnikiem Vasco. Wszystkie rodzaje spiral dostepne sg w dwoch sredniach grubosci: 0,010”

oraz 0,018” oraz w dwoch formach zwoju: przestrzennej (3D) oraz heliakalnej.
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Decyzje o zastosowaniu stentu w kazdym przypadku podejmowano indywidualnie, na
podstawie uwarunkowan anatomicznych tetniaka. Gtéwnym wskazaniem byt wspoétczynnik
worek/szyja ponizej 1,5, jednak brano pod uwage stosunki anatomiczne worka tetniaka do
naczynia macierzystego, przebieg naczynia macierzystego, kretos¢ naczyn proksymalnych.
Implantacje stentu rozwazano, gdy ryzyko z nig zwigzane bylo rowne ryzyku wigzgcego sie
z klasyczng embolizacjg. U chorych implantowano samorozprezalny, dedykowany do naczyn
mdbzgowych stent Leo (Balt, Francja). Stent implantowano poprzez mikrocewnik Vasco 21+
lub 25+. Chorym, u ktérych zaplanowano implantacje stentu, podawano przed zabiegiem 150
mg kwasu acetylosalicylowego. Chorym nieprzytomnym, bgdz zaintubowanym, lek
podawano przez sonde dozotgdkowa. Od roku 2008 chorym podawano rowniez klopidogrel

w jednorazowej dawce 300mg.

W przypadku ostrej zakrzepicy stentu zaobserwowanej podczas wykonywania kontrolnej
angiografii, stosowano abciximab (ReoPro, Eli Lilly) w dawce przyjetej z praktyki
kardiologicznej, zaleznej od masy ciata pacjenta. Stosowano od 12,5 do 17,5 mg leku

bezposrednio do cewnikowanego naczynia.

Lek podawano przez cewnik prowadzgcy Casasco do tetnicy szyjnej wewnetrznej lub
kregowej, a nastepnie w cigglym wlewie przez 12 godzin drogg dozylng, w dawce catkowitej

4,5 mg.

Chorych, u ktérych wystgpity powiktania krwotoczne lub zakrzepowo-zatorowe
w trakcie zabiegu oraz chorych, ktorych stan kliniczny okreslono na stopien IV — V wg skali
Hunta-Hessa, przekazywano w okresie pooperacyjnym do oddziatu intensywnej terapii celem
prowadzenia dalszego leczenia przeciwobrzekowego z utrzymaniem zatozonego poziomu

przeptywu mézgowego krwi.

Od wszystkich pacjentow uzyskano pisemng zgode na zabieg, a w przypadku pacjentow

nieprzytomnych, zgode uzyskano od czionkoéw rodziny.
Ocena kliniczna wynikéw leczenia wewn  atrznaczyniowego

Oceny stanu klinicznego chorych dokonywano na podstawie badania neurologicznego
wg Glasgow Outcome Scale (tabela 3) przy wypisywaniu chorego ze szpitala, najczesciej

miedzy 5 a 9 dobg. Oceny dokonywat prowadzacy lekarz neurochirurg badz anestezjolog.
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Tabela 3. Glasgow Outcome Scale

stopien | wynik leczenia stan chorego

5 dobry prowadzi normalne zycie bez/z niewielkim deficytem,

zdolny do powrotu do pracy/szkoty

4 umiarkowana chory samodzielny, deficyt neurologiczny, nie zdolny do
niesprawnosé powrotu do pracy/szkoty

3 powazna chory przytomny, odpowiada na polecenia, w peni zalezny
niesprawnosé od otoczenia

2 stan wegetatywny utrzymany cykl sen-czuwanie, minimalna reaktywnosc¢

1 zgon

Ocena odlegta chorych

Oceny odlegtej chorych dokonywano na podstawie zmodyfikowanej Skali Rankina (tabela 4)

[2].
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Tabela 4.

Zmodyfikowana skala Rankina

stopien wynik leczenia stan chorego
0 Brak objawow
1 Brak znaczacej Pacjent jest stanie wykonywac¢ wszystkie, typowe
niepetnosprawnosci mimo dla siebie, aktywnosci i obowigzki
objawoéw
2 Niewielka Pacjent nie jest w stanie wykonywac wszystkich
: o typowych dla siebie aktywnosci, ale jest w stanie
niepetnosprawnosc¢ N - ,
zajgc¢ sie swoimi sprawami bez pomocy
3 Umiarkowana Pacjent wymaga pomaocy, ale jest w stanie chodzié¢
. s samodzielnie
niepetnosprawnosc¢
4 Umiarkowana ciezka Pacjent nie jest w stanie chodzi¢ samodzielnie i nie
MIEPEINOSPrawnose jest w stanie doglgda¢ wtasnego ciata bez pomocy
5 Ciezka niepetnosprawnos¢ Pacjent lezacy, nietrzymajgcy moczu i katu,
wymagajacy ciggtej opieki i nadzoru
pielegniarskiego
6 zgon

Dobry wynik leczenia oceniano jako stopnie 0-2, natomiast niekorzystny wynik leczenia —

stopnie 3-6 w zmodyfikowanej skali Rankina.

U pacjentéw, ktérzy zglosili sie na kontrolne badanie angiograficzne, oceny dokonano na
podstawie rozmowy z pacjentem. Stan kliniczny pacjentéw, ktérych dostepne byly numery
telefondéw, oceniono na podstawie rozmowy telefonicznej z pacjentem badz z jego rodzina.
U pacjentdw, ktorych dostepne byly jedynie adresy zamieszkania, stan kliniczny oceniono na

podstawie zwrotnych ankiet wystanych do pacjentéw (wzoér ankiety — zatgcznik nr 1).

Wszystkie zgony zwigzane byly z krwawieniem podpajeczynéwkowym. Jesli chory zmart z
innego powodu (m.in. nowotwar), w rozmowie z rodzing oceniano stan Kliniczny ok. 1 rok po
zabiegu embolizacji. Wszystkie ankiety informujgce o zgonie pacjentéw zawieraly przyczyne

zgonu (m.in. kserokopie karty zgonu lub doktadny opis zdarzenia).
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4. Metody statystyczne.

Wiek, czas od SAH opisano Srednig arytmetyczng i odchyleniem standardowym,
pomiarem minimalnym i maksymalnym. Sprawdzono zgodnos¢ z rozktadem normalnym
testem Shapiro-Wilka w kazdej z analizowanych grup. Gdy potwierdzono zgodnosc¢ z
rozkladem normalnym do poréwnania dwu grup zastosowano test t-Studenta (dla
homogenicznych wariancji) lub test Welcha (dla heterogenicznych wariancji). Gdy nie
potwierdzono zgodnosci z rozktadem normalnym zastosowano test nieparametryczny test

Manna-Whitneya,

Dane na skali porzadkowej takie jak stopien w zmodyfikowanej skali Rankina,
stopien w skali Hunta-Hessa, stopienn w skali Fishera, stopien w Glasgow Outcome Scale,
opisano mediang, wartoscig minimalng i maksymalng. Przedstawiono rowniez procentowy
rozktad punktow w analizowanych grupach. Do poréwnan grup zastosowano testy
nieparametryczne. Do poréwnania dwu grup test Manna-Whitney'a, do poréwnania trzech

grup test Kruskala-Wallisa z testem wielokrotnych poréwnan Dunna.

Do zbadania zaleznosci wyzej wymienionych parametréw na skali porzadkowej

wyznaczono wspotczynnik korelacji nieparametrycznej Spearmana.

Przy pomocy regresji logistycznej obliczono iloraz szans z przedzialem ufnosci dla
czynnikbw ryzyka (wiek, pte¢, wielkos¢ tetniaka, lokalizacja tetniaka, stan kliniczny przy
przyjeciu chorego w skali HH, rozlegtos¢ krwawienia w skali Fishera, wczesny wynik

leczenia w GOS ) dla skategoryzowanej wartosci w zmodyfikowanej skali Rankina.

Przyjeto poziom istotnosci a=0,05. Obliczenia wykonano przy pomocy pakietu
statystycznego STATISTICA v9.0 i StatXact-8.
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5. Materiat
Dobér badanej grupy

Od stycznia 2004 do konca grudnia 2010 r. w Klinice Neurochirurgii i Neurotraumatologii
Uniwersytetu  Medycznego w  Poznaniu  wykonano prawie 1000 zabiegow
wewnatrznaczyniowej embolizacji tetniakow naczynn mézgowych. Wsrdd nich, 677 zabiegow
wykonano u pacjentéw po przebytym SAH. Z badania wytgczono pacjentow z tetniakami
wrzecionowatymi, pacjentow, ktorzy trafili na leczenie po 30 dobie od poczatku objawow
klinicznych krwawienia oraz pacjentow, ktorzy byli uprzednio leczeni z powodu krwawienia
podpajeczynowkowego endowaskularnie lub chirurgicznie oraz chorych, ktorzy zmarli w
okresie okotozabiegowym. Sposrod tych 677 chorych, 105 chorych zmarto w okresie okoto
zabiegowym. Po zabiegu embolizacji, 572 chorych zostato wypisanych do domu badz
wypisanych do innych osrodkéw. W badanej populacji byty 344 kobiety i 228 mezczyzn
(60,1%/39,9%), w wieku od 18 do 87 lat, srednia 51,4 lata. Sposréd badanej grupy 572

pacjentéw, ocene stanu klinicznego udato sie uzyskaé¢ u 268 pacjentéw (46,8%).

Materiat stanowi 268 pacjentéw po przebytym krwawieniu podpajeczynéwkowym, leczonych
za pomocg embolizacji wewnagtrznaczyniowej, wieku od 18 do 79 lat (Srednia 49,5 lat, SD +/-
12,9). W badanej populacji byto 165 kobiet (61,6%) i 103 mezczyzn ( 38,4%) (tab.5).

Tabela 5. Dane demograficzne leczonych pacjentéw

kobiety: mezczyzni 165:103

wiek (ogdtem) 18-79; srednia: 49,4; SD +12,2
wiek kobiet 18-79; Srednia: 51,3; SD £12,6
wiek mezczyzn 20-76; srednia: 46,7; SD +12,9

Stan kliniczny chorych przy przyj eciu w skali Hunta-Hessa

Stan kliniczny chorych w skali Hunta-Hessa przedstawiat sie nastepujgco: w | stopniu byto 50
(18,6%) chorych, w Il stopniu — 103 (38,4%) chorych, w Il — 73 (27,2%) chorych, w IV — 28
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(10,4%) chorych i V stopniu — 14 (5,2%) chorych. Rozktad chorych w skali Hunta-Hessa

przedstawiono w tabeli 6.

Tabela 6. Ocena stanu klinicznego pacjentéw wg skali Hunta-Hessa

Stopien w skali H-H liczba chorych (%)
I 50 (18,6)
Il 103 (38,4)
i 73 (27,2)
v 28 (10,4)
\Y 14 (5,2)

Rozlegto $¢ krwawienia na podstawie badania KT w skali Fishera

U wszystkich chorych wykonano badanie tomografii komputerowej, w ktérym u 250 (93,3%)
potwierdzono krwawienie podpajeczynéwkowe. U 18 pacjentow (6,7%), u ktérych badanie
TK nie wykazato obecnosci krwi (stopien 1 w skali Fishera), wykonano naklucie ledzwiowe,

ktére potwierdzito krwawienie podpajeczynéwkowe.

Rozlegtos¢ krwawienia u chorych w badaniu tomografii komputerowej wg skali Fishera
prezentowata sie nastepujgco: 18 (6,7%) pacjentow w stopniu I, 85 (31,7%) w stopniu I, 63
(23,5%) w stopniu lll oraz w stopniu IV - 102 (38,1%) pacjentow (tab.7).

Tabela 7. Ocena stopnia krwawienia leczonych chorych wg skali Fishera

Stopien w skali

Fishera Liczba chorych (%)
I 18 (6,7)

T 85 (31,7)

0 63 (23,5)

v 102 (38,1)
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Czas pomiedzy wyst gpieniem objawow Klinicznych krwawienia a zabiegiem

embolizacji

Chorych, ktorzy trafili na leczenie po 30 dobie od wystgpienia objawow KO-M nie
zakwalifikowano do prezentowanego badania. Czas od chwili pojawienia sie objawow
klinicznych krwawienia do momentu zabiegu, wynosit od 1 doby do 30 dni ($rednio 5,1
doba). Chorzy z Poznania i okolic trafiali na leczenie szybciej, czesto juz w pierwszej dobie.
Natomiast chorzy z obszaréw znacznie oddalonych od Poznania, trafiali na leczenie pozniej.
Chorzy ci, czesto poczatkowo leczeni byli zachowawczo w mniejszych osrodkach. Czesé
opoznien spowodowana byla takze tym, ze chorzy poczatkowo trafiali do osrodkow
zaopatrujgcych tetniaki wylgcznie chirurgicznie, po czym po odmowie leczenia operacyjnego,

trafiali na leczenie wewnagtrznaczyniowe do naszego osrodka.

W trybie ultraszybkim, w ciggu pierwszych 3 déb, zabiegowi wewnatrznaczyniowej
embolizacji zostalo poddanych 182 chorych, po trzeciej dobie (do 30 wigcznie) - u

pozostatych 86 chorych
Wielko $¢ tetniakow

Tetniaki pod wzgledem wielkosci podzielono na 3 grupy: mate do Srednicy 5 mm, Srednie o
wielkosci 6 a 10 mm oraz duze o srednicy powyzej 10 mm. Wymiar maksymalny tetniaka
okreslano do pierwszego miejsca po przecinku. Tetniaki o wymiarze do 5,9 mm,
kwalifikowane byly do grupy malych i analogicznie tetniaki o wymiarach od 6,0 do 10,9 do

grupy srednich. Tetniaki o Srednicy 11 i wiecej mm okreslano jako duze.

Wsrod 268 zembolizowanych tetniakow, 143 z nich (53,3%) nie przekraczato 5 mm, 85

(31,8%) miescito sie pomiedzy 6 a 10 mm i 40 (14,9%) wynosito powyzej 10 mm.
Lokalizacja t etniakéw

Wsrdod 268 tetniakdw u 268 pacjentéw, 223 tetniaki (83,2%) zlokalizowane byly w czesci
przedniej kota tetniczego mozgu Willis’a, natomiast 45 (16,8%) tetniakéw — w czesci tylne;j.
Ws$rdd nich, na tetnicy tgczacej przedniej zlokalizowanych bylo 86 (32,1% wszystkich)
tetniakdw, na tetnicy srodkowej mézgu 56 (20,9%), na tetnicy szyjnej wewnetrznej 73
(27,2%), (w tym przy odejsciu tetnicy tgczacej tylnej 48, w podziale 5, przy odejsciu tetnicy
ocznej 14, w odcinku jamistym 5 i przy odejsciu tetnicy naczyniowkowej przedniej 1) oraz 8

(3%) na odcinku A2 tetnicy przedniej mozgu (tab.8).
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Posrod 45 tetniakow (16,8%) zlokalizowanych w tylnej czesci kota tetniczego mézgu Willis'a,

28 (12% wszystkich tetniakéw) znajdowato sie na tetnicy podstawnej, w tym 19 w jej

podziale, a pozostate odchodzity z pnia naczynia, 13 tetniakéw (4,9%) zlokalizowanych byto

na tetnicy tylnej dolnej mézdzku, 2 (0,7%) na tetnicy tylnej mozgu, 1 na tetnicy mozdzku

gornej (0,4%) oraz 1 tetniak (0,4%) znajdowat sie na tetnicy kregowej (tab.8).

Tabela 8. Lokalizacja tetniakéw

Lokalizacja tetniaka liczba (%)
Przednia cz ¢$¢€ kofa t etniczego Willis'la 223 (83,2)
Tetnica tgczaca przednia 86 (32,1)
Tetnica Srodkowa mozgu 56(20,9)
Tetnica szyjna wewnetrzna, w tym: 73 (27,2)
Odcinek tgczaca tylna 48
Podziat 5
Odcinek odejscia t. ocznej 14
Odcinek jamisty 5
Tetnica naczyniowkowa przednia 1
Segment A2 tetnicy przedniej mbzgu 8 (3)
Tylna cz e$¢ kota t etniczego Willis'a 45 (16,8)
Tetnica podstawna - podziat 19 (7,1)
Tetnica tylna dolna mozdzku 13 (4,9)
Tetnica podstawna — pien 9 (3,3)
Tetnica tylna mézgu 2(0,7)
Tetnica gorna mézdzku 1(0,4)
Tetnica kregowa 1(0,4)
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Stan kliniczny oceniany przy wypisywaniu chorych ze szpitala

Stan Kliniczny chorych w Glasgow Outcome Scale, przy wypisywaniu ze szpitala do domu
badz do innego osrodka, przedstawiat sie nastepujgco: stan 144 chorych okreslono na
stopien V (53,8%), stan 62 (23,1%) — na stopien IV, na stopien Ill oceniono stan 37 chorych
(13,8%), natomiast na stopien Il — 25 pacjentow (9,3%) (tab. 9)

Tabela 9. Stan neurologiczny chorych w Glasgow Outcome Scale przy wypisywaniu ze

szpitala

Stopien w GOS Liczba chorych (%)
vV 144 (53,8)

W, 62 (23,1)

i 37 (13,8)

Il 25 (9,3)

Charakterystyka grupy pacjentow leczonej za pomoc g stentéw

Sposréd 268 pacjentéw leczonych metodg endowaskularng, u 21 wykonano zabieg
wytgczenia tetniaka z krgzenia za pomocg implantacji stentu samorozprezalnego oraz
embolizacji za pomocg spiral odczepialnych. Wséréd 268 tetniakdéw, 21 cechowato sie
»Szerokg szyjg”, czyli wspdélczynnikiem worek/szyja ponizej 1,5. W ich przypadku dogodnych
warunkach anatomicznych naczynia macierzystego zaplanowano wszczepienie stentu.
Decyzje o implantacji stentu lub wykonaniu embolizacji z zastosowaniem remodelingu
balonowego ustalano zawsze indywidualnie. W przypadku jednej chorej, decyzje o
implantacji stentu podjeto w trakcie zabiegu embolizacji, gdy doszio do przemieszczenia

spiral do Swiatta naczynia macierzystego.

W tej podgrupie byto 15 kobiet i 6 mezczyzn, w wieku od 18 do 79 lat, srednio 53,6 lat (SD
+/- 17,6). Stan kliniczny chorych (w skali HH) przy przyjeciu przedstawiat sie nastepujgco: 6
chorych w stopniu I, 13 chorych w stopniu Il oraz 2 w Il stopniu. Rozlegto$¢ krwawienia na
podstawie skali Fishera wygladata nastepujgco: u 3 chorych — stopien I, u 8 — stopien Il, 5

chorych w stopniu Il i V w stopniu IV. Wczesny wynik leczenia, okreslany przy wypisywaniu
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pacjenta ze szpitala, u 15 pacjentow okreslono na stopien V w GOS, u 5 pacjentow — na

stopien 1V, u jednego pacjenta — na stopien lll.

Analiza statystyczna wykazala istotne réznice pomiedzy grupg chorych leczong za pomocg
implantacji stentow a grupa chorych leczona z uzyciem embolizacji klasycznej w stanie
klinicznym przy przyjeciu do szpitala (w skali Hunta-Hessa) (p=0,003) oraz przy wypisywaniu
ze szpitala (w GOS) (p=0,0411). Chorzy w grupie leczonej z uzyciem stentéw byli w istotnie
lepszym stanie neurologicznym oraz mieli lepsze wyniki wczesne w poréwnaniu do

pozostatych chorych (ryc. 1i 2).
Rycina 1

Stan kliniczny chorych (w skali H-H) w grupie leczonej za pomocg stentow i w grupie
leczonej za pomocg embolizacji klasycznej
o Mediana

[ 25%-75%
T Min-Maks

H+H

2F 1! £
1t

Rycina 2. Wczesny wynik leczenia chorych (w GOS) w grupie leczonej za pomocg stentow i

w grupie leczonej za pomocag embolizacji klasycznej
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6. Wyniki

Ocena odlegta kliniczna leczenia endowaskularnego (  na podstawie zmodyfikowane]

skali Rankina)

Sposréd tych 268 pacjentéw, ocene odlegta 239 pacjentdw uzyskano na podstawie
bezposredniej rozmowy z pacjentem lub rozmowy telefonicznej z pacjentem badz jego
rodzing. Natomiast ocene pozostatych 29 pacjentdw uzyskano jedynie na podstawie

zwrotnych ankiet odestanych przez pacjentow.

Okres kontrolny — od zabiegu do oceny odlegtej — wynosit od 7 miesiecy do 89 miesiecy,
srednio 49,3 miesigca (SD +/- 22,2, mediana 50).

Zmarto 37 pacjentow (13,8%). Stan 154 pacjentéw (57,4%) okreslono jako bardzo dobry —
stopien 0 w mRS. Stan 39 chorych (14,6%) okreslono na stopien 1. Dwudziestuczterech
chorych (9,1%) okreslono na stopien 2 w mRS. Kliniczny stan okreslany na stopien 3 w mRS
stwierdzono u 3 pacjentéw (1,1%), na stopien 4 — u 9 chorych (3,3%). U pozostatych dwoch
chorych (0,7%), stan kliniczny oceniono jako ciezkg niepetnosprawnosé — stopien 5 w mRS
(tab. 10).

Tabela 10. Ocena odlegta chorych w skali mRS

Stopien liczba chorych (%)
0 154 (57,5)

1 39 (14,6)

2 24.(9)

3 3(11)

4 9 (3,3)

5 2(0,7)

6 37 (13,8)

Do 8 zgonéw  doszio wyniku potwierdzonego ponownego krwawienia
podpajeczynéwkowego. Do ponownego krwawienia u 6 chorych doszio w ciggu pierwszego
roku po zabiegu — po 2 tygodniach, 3 tygodniach (2 chorych), po 2, 3 i 5 miesigcach.

U dwoch pacjentéw do ponownego krwawienia doszio po 3 i 5 latach od pierwszego SAH.
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W przypadku 7 chorych nie ustalono, czy przyczyng krwawienia byt tetniak po embolizacji
czy tetniak wczesniej istniejacy niezembolizowany czy tez tetniak, ktdry powstat de novo.
W przypadku chorych, u ktorych doszio do krwawienia nawrotowego w ciggu pierwszego
roku, najbardziej prawdopodobng przyczyng byt tetniak embolizowany. U dwdch pacjentek
zrodtem krwawienia byt tetniak, ktéry byt przyczyng pierwszego krwawienia — do ponownego
pekniecia doszio 3 tygodnie po zabiegu implantacji samego stentu, bez embolizacji za

pomocg spiral.

U jednej pacjentki doszio do ponownego krwawienia ok. 13 miesiecy po zabiegu
embolizacji, ze embolizowanego tetniaka tetnicy przedniej mézgu prawej. Stan Kliniczny
chorej rok po embolizacji oceniono na stopien 0 w mRS. Stan chorej przy przyjeciu do
szpitala z powodu ponownego krwawienia oceniono na stopien Il w skali HH. Stopien
embolizacji tetniaka, w badaniu angiograficznym wykonanym przy przyjeciu z powodu
krwawienia nawrotowego, oceniono jako prawie catkowity — niewielki przeptyw w okolicy szyi
tetniaka.

Odlegly wynik leczenia w zale znos$ci od pici pacjenta

Sposréd 154 chorych, u ktérych nie stwierdzono zadnych objawow klinicznych zwigzanych z
przebytym krwawieniem, 90 to byly kobiety a 64 — mezczyzni. Sposrdd pacjentow, ktérych
stan kliniczny oceniono na stopien 1 w mRS, 26 stanowity kobiety a 13 mezczyzni. Wsrod 24
chorych ocenionych na stopien 2, 16 to kobiety a 8 mezczyzni. Trzech chorych ocenionych
na stopien 3 w mRS to mezczyzni. Na stopien 4 okreslono 9 pacjentow, w tym 5 kobiet i 4
mezczyzn. Dwéch chorych, ktorych stan oceniono na stopien 5 to kobiety. Zmarto w okresie

kontrolnym 26 kobieti 11 mezczyzn (tab. 11).

Nie wykazano istotnej statystycznie réznicy w wyniku odleglym leczenia w zaleznosci od pici

pacjentow (p=0,2191).
Tabela 11

Odlegta ocena kliniczna w zaleznosci od pici pacjenta

ptec | MRS | O 1 2 3 4 5 6 suma
K 90 26 16 0 5 2 26 165
M 64 13 8 3 4 0 11 103

Ryc. 3 Wynik odlegty (w mRS) w zalezno$ci od pici pacjentow.
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Analiza regresji logistycznej wykazata brak wptywu pici na wynik odlegly leczenia (p=0,763)
Odlegly wynik leczenia w zale znos$ci od wieku pacjenta

Sposrod 154 chorych (Tab.12), u ktérych nie stwierdzono Zzadnych objawow Klinicznych
zwigzanych z przebytym krwawieniem, 80 to byli pacjenci do 50 roku zycia wigcznie,
pozostatych 74 — powyzej 50 roku zycia. Sposréd pacjentow, ktorych stan kliniczny oceniono
na stopien 1 w mRS, 24 stanowili chorzy do 50 r.z. wigcznie, 15 pacjentéw byto starszych.
Wsrod 24 chorych ocenionych na stopien 2, 14 to pacjenci do 50 r.z. wigcznie, a 10 —
powyzej 50 r.z. Sposrod trzech chorych ocenionych na stopien 3 w mRS, 2 byto w wieku 50
lat bgdz mniej, jeden pacjent byt starszy. Na stopien 4 okreslono 9 pacjentéw, w tym 2
pacjentow do 50 r.z. wigcznie i 7 pacjentéw po 50 r.z. Jeden z dwdch chorych, ktérych stan
oceniono na stopien 5 miat lat 50 lub mniej, natomiast jeden — powyzej 50 lat. Zmarto

w okresie kontrolnym 9 pacjentéw do 50 r.z. wigcznie i 28 pacjentow po 50 r.z.

Tabela 12. Odlegta ocena kliniczna w zaleznosci od wieku pacjenta

wiek | MRS | O 1 2 3 4 5 6 suma
<=50 80 24 14 2 1 9 132
>50 74 15 10 1 7 1 28 136

Wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy wiekiem pacjenta a odlegtym wynikiem

leczenia (wspotczynnik Spearmana — 0,167425; p=0,006).
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Wykazano istotng statystycznie réznice w wynikach odlegtych (w mRS) a wiekiem pacjenta
(p=0,0466).

Rycina 4
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Analiza regresji logistycznej wykazata, ze wiek miat wptyw na wynik leczenia — wiek powyzej
50 lat miat wptyw na niekorzystny wynik odlegty leczenia (w mRS) (p=0,0006; OR 3,15, 95 %
Cl 1,51-6,16).

Rycina 5. Odlegly wynik kliniczny w zaleznosci od wieku pacjenta
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Odlegly wynik leczenia w zale znos$ci od lokalizacjit etniaka

Sposrod 154 chorych, u ktérych nie stwierdzono zadnych objawow klinicznych zwigzanych z
przebytym krwawieniem, 125 miato tetniaka na krgzeniu przednim, a 29 na tylnym. Sposréd
pacjentow, ktorych stan kliniczny oceniono na stopien 1 w mRS, tetniaki na tetnicach
krgzenia przedniego miato 33 chorych, natomiast 6 — na naczyniach krazenia tylnego. Wéréd
24 chorych ocenionych na stopien 2, 20 mialo tetniaki zlokalizowane w przedniej czesci
krgzenia mozgowego, a 4 pozostatych — w czesci tylnej. Trzech chorych ocenionych na
stopien 3 w mRS miato tetniaki na naczyniach krgzenia przedniego. Na stopien 4 okreslono
9 pacjentow z tetniakami w przedniej czesci krgzenia mdzgowego. Jeden z dwdch chorych,
ktérych stan oceniono na stopien 5, miat tetniaka w czesci przedniej krgzenia mdzgowego,
drugi — w czesci tylnej. Zmarto w okresie kontrolnym 37 chorych, w tym 32 pacjentow z
tetniakami w czes$ci przedniej krgzenia mézgowego, natomiast 5 — w czesci tylnej (tab. 13).

Tabela 13. Odlegta ocena kliniczna w zaleznosci od lokalizacji tetniaka (krgzenie przednie

vs. tylne)

lokalizacja | MRS | O 1 2 3 4 5 6 suma
p 125 33 20 3 9 1 32 223

t 29 6 4 0 0 1 5 45

Nie wykazano istotnej statystycznie roznicy w odlegtych wynikach leczenia w zaleznosci od
lokalizacji tetniaka (p=0,2814).
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Rycina 6. Odlegly wynik leczenia w zaleznosci od lokalizacji tetniaka (krgzenie przednie vs.

tylne)
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Analiza regresji logistycznej nie wykazata wplywu lokalizacji tetniaka (krgzenie tylne vs.
przednie ) na odlegty wynik leczenia (p=0,4045; OR 0,608 95% CI 0,243-1,527).

Odlegly wynik leczenia w zale znos$ci od wielko $ci t etniaka

Sposréd 154 chorych (tab.14), u ktérych nie stwierdzono zadnych objawdéw Kklinicznych
zwigzanych z przebytym krwawieniem, 90 chorych miato tetniaki mate (o srednicy do 5 mm),
44 — $rednie (5,1-10mm), 20 miato tetniaki duze (>10mm). Sposréd pacjentow, ktorych stan
kliniczny oceniono na stopien 1 w mRS, 20 chorych miato tetniaki mate, 13 — srednie, 6 miato
tetniaki duze. Wsrod 24 chorych ocenionych na stopien 2, 13 chorych miato tetniaki mate, 7
— Srednie, 4 miato tetniaki duze. W$rdd trzech chorych ocenionych na stopien 3 w mRS, 2
miato tetniaki srednie, jeden — tetniaka o srednicy do 5 mm. Na stopien 4 okreslono 9
pacjentéw, z ktorych jeden pacjent miat tetniaka matego, 5 — tetniaki Srednie, trzech —
tetniaki duze. Dwoch chorych, ktérych stan oceniono na stopien 5, miato tetniaki mate.
Zmarto w okresie kontrolnym 37 chorych, z ktérych 16 miato tetniaki Male, 14 — Srednie,

pozostatych 7 — tetniaki duze.
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Tabela 14. Odlegta ocena kliniczna w zaleznosci od wielkosci tetniaka (1 - <=5,0mm; 2- 5,1-
10mm; 3 - >10mm)

Wielkos¢ | mRS | O 1 2 3 4 5 6 suma
1 90 20 13 1 1 2 16 143

2 44 13 2 5 0 14 85

3 20 6 4 0 3 0 7 40

Wykazano korelacje pomiedzy wielkoscig tetniaka a odlegtym wynikiem klinicznym
(wspotczynnik Spearmana 0,1279; p=0,0363)

Wykazano istotng statystycznie réznice w ocenie odlegtej ( wynik dobry (0-2 w mRS) a

niekorzystny (3-6 w mRS) w poszczegdélnych grupach wielkosci tetniakow (p=0,03).

Rycina 7. Odlegly wynik kliniczny w zaleznosci od wielkoéci tetniaka
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Analiza regresji logistycznej wykazala, ze wielkos¢ tetniaka miata wplyw na odleglty wynik
leczenia —tetniaki duze wigzaty sie z ryzykiem niekorzystnego wyniku leczenia (3-6 w mRS)
(p=0,043; OR 2,28, 95% CI 1,02-5,1).
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Odlegty wynik leczenia w zale znosci od czasu podj ecia leczenia

Sposréd 154 chorych przyjetych w ciggu pierwszych 3 déb od SAH, w ocenie

odlegtej stan az 105 chorych okreslono na stopien 0 w mRS; stan 25 — na stopien 1, stan 18

— na stopien 2; stan 3 i 6 na stopnie odpowiednio 3 i 4 w mRS; zmarto 26 chorych. Sposréd

85 chorych, ktérzy na leczenie trafili po 30 dobie, stan 49 oceniono na stopieh 0, stan 14 na

stopien 1, stan 6 — na stopien 2; kolejnych 3 i 2 — na stopnie odpowiednio 4 i 5. Zmarto 11
chorych (tab. 15).

Tabela 15. Wynik odlegly w zaleznoéci od czasu podijecia leczenia

do 3 doby po 3 dobie

Czas | MRS | 0 1 2 3 4 5 6 suma
od
SAH
0-3 105 25 18 3 6 0 26 183
4-30 49 14 6 0 3 11 85
Rycina 8. Wynik odlegty leczenia w zaleznosci od czasu podjecia leczenia
Odlegty wynik leczenia w zaleznosci od
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Nie wykazano korelacji pomiedzy czasem podjecia leczenia a wynikiem odlegtym (p=0,38).
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Analiza regresji logistycznej nie wykazata wptywu czasu podjecia leczenia na odlegly wynik

leczenia (p=0,359).

Odlegty wynik leczenia w zale znosci od stanu klinicznego pacjenta przy przyj  eciu do

spzitala

Sposréd 154 chorych, u ktorych nie stwierdzono zadnych objawow klinicznych
zwigzanych z przebytym krwawieniem, stan kliniczny przy przyjeciu do szpitala (oceniany
w skali Hunta-Hessa) przedstawiat sie nastepujgco: 39 w stopniu |, 73 chorych w stopniu Il,
35 pacjentéw w stopniu Ill, 6 — w stopniu IV i jeden w stopniu V. Sposréd 39 pacjentow,
ktérych stan kliniczny oceniono na stopien 1 w mRS, stan kliniczny przy przyjeciu do szpitala
przedstawiat sie nastepujgco: 4 w stopniu I, 20 chorych w stopniu Il, 12 pacjentéw w stopniu
I, 1 — w stopniu IV i dwéch w stopniu V. Wsréd 24 chorych ocenionych na stopien 2, stan
kliniczny przy przyjeciu do szpitala przedstawial sie nastepujgco: 4 w stopniu I, 5 chorych
w stopniu I, 10 pacjentéw w stopniu lll, 3 — w stopniu IV i dwéch w stopniu V. Stan kliniczny
przy przyjeciu do szpitala trzech chorych ocenionych na stopien 3 w mRS, przedstawiat sie
nastepujgco: 2 pacjentobw w stopniu lll, jeden w stopniu IV. Na stopien 4 okreslono 9
pacjentow, ktérych stan kliniczny przy przyjeciu do szpitala przedstawiat sie nastepujgco: 2
w stopniu |, 3 chorych w stopniu Ill, 2 pacjentéw w stopniu IV i dwoch w stopniu V. Dwéch
chorych, ktérych stan oceniono na stopien 5, przy przyjeciu byto w stopniu Il wg skali Hunta-
Hessa. Zmarto w okresie kontrolnym 37 chorych — stan tych chorych przy przyjeciu do
szpitala przedstawiat sie nastepujgco: 1 pacjent w stopniu |, 3 chorych w stopniu II, 11

pacjentow w stopniu I, 15 — w stopniu IV i siedmiu w stopniu V (tab. 16).

Tabela 16. Odlegta ocena kliniczna w zaleznosci od klinicznego stanu chorego przy przyjeciu

do szpitala ( ocenianego w skali HH).

HH | mRS | O 3 4 5 6 suma
I 39 4 0 2 0 50

1l 73 20 0 0 2 3 103
i 35 12 10 2 3 0 11 73

v 6 1 3 1 2 0 15 28

\% 1 2 0 2 0 7 14
suma 154 39 24 3 9 2 37 268

Wykazano istotng statystycznie zaleznos¢ pomiedzy stanem klinicznym pacjenta przy
przyjeciu do szpitala (w skali Hunta-Hessa) a odlegtym wynikiem klinicznym (wspotczynnik
Spearmana 0,4659; p<0,00001).
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Wykazano istotng statystycznie réznice w wyniku odleglym leczenia u chorych w

poszczegodlnych stopniach w skali Hunta-Hessa ( p<0,0001).

Rycina 9. Wynik odlegly leczenia w zaleznosci od stanu klinicznego przy przyjeciu do

szpitala (w skali Hunta-Hessa).
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Analiza regresji logistycznej wykazata wptyw stanu klinicznego przy przyjeciu chorego (w
skali Hunta-Hessa) na odlegty wynik leczenia (w mRS) — (p<0,00001; OR 134,29, 95%
30,67-588,1). Wzrost o jeden stopien w skali Hunta-Hessa wigzat sie ze wzrostem ryzyka
niekorzystnego wyniku leczenia (OR 3,4, 95% 2,35-4,92).

Odlegly wynik leczenia w zale znos$ci od rozlegto $ci krwawienia

Sposréd 154 chorych, u ktorych nie stwierdzono zadnych objawow klinicznych
zwigzanych z przebytym krwawieniem, rozlegtos¢ krwawienia oceniana w badaniu tomografii
komputerowej na podstawie skali Fishera, przedstawiala sie nastepujgco: 14 w stopniu |, 59
chorych w stopniu Il, 43 pacjentow w stopniu Ill, 38 — w stopniu IV. Sposréd 39 pacjentéw,
ktorych stan kliniczny oceniono na stopien 1 w mRS, rozlegtos¢ krwawienia przedstawiata
sie nastepujgco: 1 w stopniu |, 16 chorych w stopniu I, 8 pacjentéw w stopniu Ill, 14 —
w stopniu V. Ws$réd 24 chorych ocenionych na stopien 2, rozlegtosé krwawienia
przedstawiata sie nastepujgco: 2 w stopniu I, 6 chorych w stopniu I, 3 pacjentéw w stopniu
lll, 14 — w stopniu IV. Rozlegtos¢ krwawienia w badaniu tomograficznym wszystkich trzech
chorych, ocenionych na stopien 3 w mRS, oceniono na stopien IV. Na stopien 4 okreslono 9

pacjentow, wsrod ktorych rozlegtos¢ krwawienia u trzech pacjentéw oceniono na stopien Il
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i U4 — na stopien IV. Rozlegtos¢ krwawienia dwoch chorych, ktorych stan kliniczny oceniono
na stopien 5 w mRS, oceniono na stopien IV. Zmarto w okresie kontrolnym 37 chorych —
rozlegtos¢ krwawienia  tych chorych przy przyjeciu do szpitala przedstawiata sie
nastepujgco: 1 pacjent w stopniu |, 3 chorych w stopniu Il, 3 pacjentow w stopniu Ill, 27

chorych — w stopniu IV (tab. 17).

Tabela 17. Odlegta ocena kliniczna w zaleznosci od rozlegtosci krwawienia (na podstawie

badania KT) przy przyjeciu do szpitala

Fisher | mRS | O 1 2 3 4 5 6 suma
I 14 1 2 0 0 0 1 18

1l 59 16 6 0 0 0 3 85

i 43 8 3 0 3 0 6 63

v 38 14 14 3 4 2 27 102
suma 154 39 24 3 9 2 37 268

Wykazano istotng statystycznie zaleznosS¢ pomiedzy rozlegtoscig krwawienia a odlegtym

wynikiem leczenia (wspotczynnik Spearmana 0,3456; p<00001).

Wykazano istotne statystycznie rdéznice w ocenie odlegtej (w mRS) w zaleznosci od

rozlegtosci krwawienia (w skali Fishera) (p<0,00001).

Rycina 10. Ocena odlegta (w mRS) w zaleznosci od rozlegtosci krwawienia ( na podstawie

skali Fishera).
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Analiza regresji logistycznej wykazata wptyw rozlegtosci krwawienia (w tomografii
komputerowej) na wynik leczenia (p<0,00001; OR 19,1, 95% CI 5,48-66,5). Wzrost
0 1 stopien w skali Fishera powodowat wzrost ryzyka niekorzystnego wyniku leczenia ( OR
2,67, 95% CI 1,76-4,05).

Odlegly wynik leczenia w zale znos$ci od stanu klinicznego pacjenta przy wypisywaniu

ze szpitala

Sposrod 154 chorych, u ktérych nie stwierdzono Zadnych objawow klinicznych
zwigzanych z przebytym krwawieniem, stan kliniczny przy wypisywaniu ze szpitala (oceniany
w GOS) przedstawiat sie nastepujgco: 110 w stopniu V, 34 chorych w stopniu IV, 9
pacjentéw w stopniu Ill, 1 — w stopniu Il. Sposréd 39 pacjentow, ktérych stan kliniczny
oceniono na stopien 1 w mRS, stan kliniczny przy wypisywaniu ze szpitala przedstawiat sie
nastepujgco: 22 w stopniu V, 12 chorych w stopniu IV, 5 pacjentow w stopniu Ill. Wsrod 24
chorych ocenionych na stopien 2, stan kliniczny wg GOS przedstawiat sie nastepujgco: 6
w stopniu V, 10 chorych w stopniu IV, 6 pacjentéw w stopniu Ill, 2 — w stopniu Il. Stan
kliniczny przy wypisywaniu ze szpitala trzech chorych, ktérych w ocenie odlegtej oceniono na
stopien 3 w mRS, okreslono na stopieh Ill. Na stopien 4 w mRS okreslono 9 pacjentow,
ktérych stan kliniczny w GOS przedstawiat sie nastepujgco: 1 w stopniu V, 2 chorych
w stopniu 1V, 3 pacjentow w stopniu Il i trzech w stopniu Il. Jeden z dwéch chorych, ktérych

stan oceniono na stopieh 5 w mRS, przy wypisywaniu do innego osrodka, byt w stopniu V wg
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GOS, drugi — w stopniu lll. Zmarto w okresie kontrolnym 37 chorych — stan tych chorych przy

wypisywaniu ze szpitala przedstawiat sie nastepujgco: 4 pacjentow w stopniu V, 4 chorych

w stopniu 1V, 10 pacjentéw w stopniu Ill, 19 — w stopniu Il (tab. 18).

Tabela 18. Odlegta ocena kliniczna w zaleznosci od klinicznego stanu chorego ocenianego

przy wypisywaniu chorego ze szpitala/do innego szpitala

GOS mRS |0 1 2 3 4 5 suma
\% 110 22 6 0 1 1 144
A% 34 12 10 0 2 0 62

i 9 6 3 3 1 10 37

I 1 2 0 3 0 19 25
suma 154 39 24 3 9 2 37 268

Wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy stanem chorego przy wypisywaniu ze

szpitala (w GOS) a odleglym wynikiem leczenia (w mRS) (wspoétczynnik Spearmana -0,56;

p<0,00001).
Rycina 11. Odlegty wynik leczenia w zaleznosci od wczesnego wyniku leczenia w GOS.
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Analiza regres;ji logistycznej wykazata istotny wptyw wczesnego wyniku leczenia ocenianego

przy wypisywaniu chorego ze szpitala w GOS na odlegty wynik leczenia (p<0,00001; OR
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169,49, 95% CI 45,04-666,66). Spadek o jeden stopien w GOS wigzala sie ze wzrostem
ryzyka niekorzystnego wyniku leczenia (OR 5,54, 95% CI 3,56-8,62).

Wieloczynnikowa analiza regresji logistycznej wykazata, ze niezaleznymi czynnikami
prognostycznymi odlegtego wyniku u chorych po SAH sg: wiek pacjenta (p=0,001; OR 3,05,
95% CI 1,51-6,13), rozlegtos¢ krwawienia w badaniu tomografii komputerowej (p=0,00016;
OR 19,04, 95% CIl 4,09-88,48), stan kliniczny przy przyjeciu (w skali Hunta-Hessa)
(p<0,00001; OR 127,04, 95% CI 21,28-758,55) oraz stan kliniczny przy wypisywaniu chorego
do innego osrodka (p<0,00001; OR 102,83, 95% CI 24,45-399,68)

Wyniki odlegte chorych leczonych za pomoc g implantacji stentow

dedykowanych do naczy n moézgowych

W grupie chorych, leczonych za pomocg implantacji stentu, u 13 pacjentow nie stwierdzono
zadnych objawow neurologicznych zwigzanych 2z przebytym SAH (61,9%), stan
neurologiczny czterech pacjentéw (19%) okreslono na stopien 1 w mRS, stan jednego
pacjenta (4,7%) — na stopien 2, stan jednego (4,7%) na stopien 5. Dwie pacjentki zmarty 3
tygodnie po implantacji stentu (9,4%). Nie wykazano istotnych r6zni¢ w odlegtych wynikach
leczenia pomiedzy grupg chorych leczonych za pomocg stentéw a grupg chorych leczonych

za pomoca embolizacji klasycznej ( p=0,55).
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7. Oméwienie

Znaczne postepy w intensywnej terapii, diagnostyce obrazowej oraz szeroka
dostepnosc¢ leczenia wewnatrznaczyniowego przyczynity sie do znacznej poprawy wynikow
leczenia chorych po krwawieniu podpajeczynéwkowym. Smiertelno$é spowodowana SAH
z peknietego tetniaka wewnatrzczaszkowego spadta w ostatnich trzech dekadach o 17 %,
a catkowity odsetek przezycia wynosi okoto 65% [76,77]. Zawdziecza sie to wczesniejszemu
zabezpieczaniu tetniaka, lepszemu zrozumieniu patofizjologii skurczu naczyniowego,
bardziej agresywnemu i wczesniejszemu leczeniu wodogtowia oraz zapobieganiu i leczeniu
powiktan ogodlnoustrojowych [77]. Poniewaz niewiele mozna zrobi¢ z pokrwotocznym
zniszczeniem tkanki mézgowej, dalsza poprawa wynikéw leczenia moze wynikaé jedynie
z zapobiegania i leczenia czynnikéw ,modyfikowalnych”. Poniewaz 12% chorych po SAH
umiera natychmiast, co stanowi 1/3 wszystkich chorych umierajgcych z powodu peknietego

tetniaka, grupa tych chorych nie odniosie korzysci z poprawy wynikow leczenia [76].

Niewiele jest duzych, wieloosrodkowych badan oceniajgcych odlegte wyniki leczenia chorych
leczonych wewnatrznaczyniowo z powodu peknietego tetniaka naczyn mdzgowych.
Wiekszos¢ to badania jednoosrodkowe, retrospektywne. Najwieksze jak dotad
prospektywne, randomizowane, wieloosrodkowe badanie ISAT poréwnujgce wyniki leczenia
endowaskularnego i wewnatrznaczyniowego, ocenito:  smiertelnos¢ i ciezkg
niepetnosprawnosc (oceniang jako stopnie 3-6 w z mRS) po roku i w dalszych latach po
leczeniu, wystgpienie krwawien nawrotowych, jako$¢ zycia pacjentow, czestos¢ epilepsii,
COST-effectvness, wyniki neuropsychologiczne w ciggu pierwszego roku po zabiegu
[72,73,74]. Ponadto dokonano oceny dlugoterminowej zgondw, hniepetnosprawnosci oraz

krwawieh ponownych [74].

Druga publikacja ISAT w The Lancet w 2005 roku wykazata, ze po roku od zabiegu 24,5%
pacjentéw nie miata zadnych objawow klinicznych zwigzanych z przebytym SAH (0 w mRS),
u kolejnych 28,3% stwierdzono brak znaczgcej niepetnosprawnosci mimo niewielkich
objawow (stopien 1 w mRS). Stan kliniczny 23,7% chorych okreslono na stopieh 2 w mRS.
Sumarycznie, dobry wynik leczenia ( 0-2 w mRS) stwierdzono u 76,5% chorych. W rocznym
okresie kontrolnym zmarto 8% chorych. Stan 10,1% okreslono na stopieh 3 w mRS, 2,8% na
stopien 4, natomiast stan 2,6% okreslono jako ciezkg niepetnosprawnosé (stopien 5 w mRS)
[58]. Sumarycznie, niekorzystny wynik leczenia (3-6 w mRS) stwierdzono u 23,5%
pacjentow. Wsrod przyczyn zgonu po roku byly: powiklania zwigzane z ciezkg
niepetnosprawnoscig (m.in. zapalenie ptuc) u 1 chorego, ponowne krwawienie z tetniaka
leczonego wewnatrznaczyniowo u 2 chorych, krwawienie z tetniaka innego niz leczony — u 3

pacjentow, inne krwawienie wewnatrzczaszkowe — u 1 chorego, udar niedokrwienny 2
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chorych. U pozostatych 24 przyczynami zgonu byly: incydenty sercowo-naczyniowe (5),
choroba nowotworowa (9), samobojstwo (2), powikiania internistyczne niezwigzane z
niepetnosprawnoscig i stanem wegetatywnym (5), inne (m.in. uraz, zatorowosc¢ ptucna) (2),

nieznane (1).

W niniejszej pracy wyniki odlegte przedstawialy sie nieco inaczej. Az u 57,5% chorych nie
stwierdzono zadnych objawéw klinicznych zwigzanych z przebytym SAH. Dobry wynik
leczenia tacznie (0-2 w mRS) stwierdzono u 81,1% pacjentéw. Rozbieznos¢ w wynikach
mozna tlumaczy¢ roznicami w badanej populacji. W badaniu ISAT analizowani chorzy
stanowili wyselekcjonowang grupe — musieli kwalifikowa¢ sie zarowno do embolizacji
wewnatrznaczyniowej jak i operacji neurochirurgicznej. W prezentowanej analizie, wszyscy
chorzy przyjmowani do Kliniki Neurochirurgii z peknietym tetniakiem a priori leczeni byli
wewnagtrznaczyniowo. W analizie ISAT chorzy w ciezkim stanie klinicznym (ocenianym w
skali WFNS na stopnie 4 i 5) stanowili jedynie 5% badanej populacji, az 63% stanowili chorzy
w bardzo dobrym stanie klinicznym (ocenianym na stopien 1 w WFNS) [76]. Poniewaz stan
kliniczny chorego przy przyjeciu na leczenie ma najistotniejszy wpltyw na jego wynik, stad
rozktad chorych w poszczegoinych grupach bedzie znacznie rzutowat na wyniki leczenia. W
prezentowanej analizie, chorzy w ciezkim stanie klinicznym (stopnie IV i V w skali Hunta-

Hessa) stanowili 15,6% badanej populacji.

W najnowszym prospektywnym, randomizowanym badaniu The Barrow Ruptured Aneurysm
Trial (BRAT) porownujgcym wyniki leczenia chorych z peknietym tetniakiem
wewnatrznaczyniowo oraz chirurgicznie, stan kliniczny chorych zblizony byt do stanu w
niniejszej analizie. Chorzy w dobrym stanie klinicznym, w stopniu I i Il w skali HH, stanowili
odpowiednio 13,3% i 39,9%. Chorzy w stopniu Ill — 26,2%. Chorzy w ciezkim stanie,
okreslanym na stopien IV i V w HH — odpowiednio 14,6% i 6% [80]. Takze i wynik leczenia,
okreslony po roku od zabiegu, zblizony byt od wyniku uzyskanego w przedstawianej
rozprawie. Niekorzystny wynik leczenia (3-6 w mRS) uzyskano u 23,2%. Badanie BRAT jest
badaniem jednoosrodkowym, ktdre objelo 472 pacjentéw, z czego 239 leczonych bylo
metodg wewnagtrznaczyniowa, a 233 — metodg operacji klipsowania tetnika [78]. Ocena
odlegta, po roku, mozliwa byla u 198 chorych leczonych wewnagtrznaczyniowo i 205

leczonych neurochirurgicznie.

Niekorzystne wyniki leczenia wewnatrznaczyniowego chorych po SAH w badaniu
retrospektywnym osrodka brytyjskiego (MRS 3-6), poréwnujgce rezultaty kliniczne leczenia

przed i po wprowadzeniu metod wewnatrznaczyniowych, uzyskano u 24% pacjentow [79].

Wierzono, ze pacjenci, ktorzy przezyli SAH i ktérzy wyszli bez niepetnosprawnosci, a

u ktérych catkowicie wylgczono tetniaka z krgzenia czy to za pomocg operacji otwartej czy
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zabiegu wewnatrznaczyniowego, majg oczekiwang dtugo$¢ zycia podobng do populacji
0golnej [80]. Udowodniono jednak, ze pacjenci ci majg podwyzszone ryzyko wystgpienia
kolejnego SAH z nowo wytworzonego tetniaka [81]. Okreslono, ze ryzyko ponownego
krwawienia podpajeczynéwkowego z nowo wytworzonego tetniaka, przy zabezpieczonym
tetniaku peknietym pierwotnie, jest w ciggu pierwszych 10 lat 22 (12 do 38) razy wigksze w
poréwnaniu do ryzyka w populacji ogolnej [81]. Absolutne ryzyko jest jednak niskie i wynosi
3,2% [80]. Co zaskakujgce, wykazano, ze pacjenci po SAH majg znacznie wyzszag
$miertelno$¢ w poréwnaniu z populacjg ogoélng, szczegodlnie kobiety i miodzi chorzy [80].
Czynnikami ryzyka SAH sg m.in. nadcisnienie tetnicze i palenie tytoniu, ktére sg z kolei
czynnikami ryzyka chorob sercowo-naczyniowych w ogéle [80]. Jeden na 9 chorych po
przebytym SAH umiera z powodu innego niz SAH incydentu naczyniowego. Dowiedziono, ze
ryzyko incydentdw naczyniowych (TIA, udar niedokrwienny lub krwotoczny, zawal miesnia
sercowego) w grupie chorych po SAH jest wyzsze niz w populacji ogolnej [82]. Wyzej
wymienione dane pochodzg z badan oceniajgcych wyniki leczenia neurochirurgicznego
peknietych tetniakow wewnatrzczaszkowych. W jednoosrodkowym, retrospektywnym
badaniu, ktére oceniato stan chorych 20 lat po klipsowaniu peknietego tetniaka naczynh
mozgowych wykazano brak ponownych krwawien z zaklipsowanego tetniaka w okresie
kontrolnym [82]. Chorzy leczeni byli w latach 1983-1985. Badanie wykazato jeden przypadek
SAH z innego, niezaklipsowanego tetniaka oraz 8 tetniakdw powstatych de novo u 7
pacjentow oraz 10 resztkowych przeptywdw w okolicy szyi tetniaka u 8 chorych [82]. Badanie
ISAT wykazalo, ze smiertelnos¢ ustandaryzowana chorych z peknietymi tetniakami
wewnagtrzczaszkowymi, leczonych zaréwno wewnatrznaczyniowo jak i chirurgicznie jest

wyzsza w poréwnaniu do populacji ogélnej (1,57, 95% Cl, 1,32-1,82) [74].

Jednak u chorych leczonych wewnatrznaczyniowo sytuacja jest nieco inna. Badania
histopatologiczne tetniakbw po embolizacji, uzyskane w badaniach autopsyjnych, wykazaty,
ze nie wiecej niz 20-25% objetosci tetniaka jest wypetniona spiralami nawet w sytuacjach,
gdy angiograficznie wydaje sie by¢ on catkowicie embolizowany [45]. Udowodniono, ze
wytgczenie tetniaka z krgzenia za pomocg embolizacji wewngtrznaczyniowej catkowite z lub
bez szyi resztkowej, jest wystarczajgce dla zapobiezenia ponownego krwawienia u 98%
chorych po sSwiezym krwawieniu podpajeczynéwkowym [82]. Jednoczesnie, wypetienie
tetniaka okreslane jako niepetne, wigze sie z 5% ryzykiem krwawienia nawrotowego [82].
Jednak zdaniem Friedmana i wsp. [82], stopien angiograficznego wypetnienia tetniaka moze
nie by¢ istotnym czynnikiem zapobiegajgcym krwawieniu nawrotowemu. Wedtug autora,
kluczowa jest embolizacja dna worka tetniaka w krétkoterminowym zapobiezeniu
powtérnemu krwawieniu [70]. Wg najnowszych doniesien, odsetek rekanalizacji tetniakdw po

catkowitej embolizacji, w kontrolnych badaniach angiograficznych, siega 26,4% (w

45



cytowanym badaniu srednich okres kontrolny wynosit 26,4 miesiecy) [83]. Co wiecej, w
przypadku tetniakow peknietych czesciej i szybciej dochodzi do rekanalizacji w poréwnaniu
do tetniakow niepeknietych (40.4% versus 20.4%; 5.3+3.8 miesiecy versus
12.4+7.7miesiecy) a stopien rekanalizacji jest wiekszy [84]. Rekanalizacja tetniakdw oraz ich
niepetna pierwotna embolizacja jest czynnikiem ryzyka ponownego pekniecia
embolizowanego tetniaka w okresie péznym — po 30 dniu od embolizacji [85]. Drugim
czynnikiem péznego ponownego pekniecia jest duzy rozmiar tetniaka [85]. Czynnikami
ryzyka wczesnego pekniecia ponownego — do 30 dni od embolizacji tetniaka, sg: maly
rozmiar tetniaka, krwiak przylegly do worka tetniaka, widoczny w badaniu tomografii
komputerowej oraz stan kliniczny oceniany na Ill, IV i V w skali Hunta-Hessa [84,86]. W
prezentowanej analizie, do krwawienia ponownego doszto u 9 pacjentéw (3,3%) -u 3 do
wczesnego, u pozostatych 6 — do pdznego. U 8 z nich ponowne krwawienie spowodowato
Smieré, natomiast stan 1 pacjentki z krwawieniem 13 miesiecy po pierwotnym zabiegu,
okreslono na stopien Il w skali HH. Sposréd pacjentéw z krwawieniem ponownym w ciggu 30
dni od embolizacji, dwoch leczonych bylo za pomocg implantacji samego stentu. Trzecia
pacjentka z krwawieniem wczesnym miala tetniaka o srednicy nie przekraczajgcej 5 mm.
Ocena odlegta angiograficzna nie byta przedmiotem rozprawy, poniewaz z analizowanych
268 chorych, jedynie ok. 40% analizowanych chorych zglosito sie na kontrolne badanie
angiograficzne i tylko u tych chorych mozliwa bytaby ocena stopnia embolizacji i ewentualnej
rekanalizacji. Sposréd chorych z krwawieniem ponownym p6znym, dwoch miato tetniaki o
Srednicy nie przekraczajgcej 5mm, trzech — 5,1-10mm i jedna pacjentka — powyzej 10 mm.
Tetniak pacjentki z ponownym krwawieniem poznym, przyjetej w Il stopniu w skali HH, nie
przekraczat 5 mm a angiografia kontrolna nie wykazata cech rekanalizacji tetniaka. Odsetek
ponownym krwawien (ogdlnie: 3,3%, wczesne: 1,1%; pozne: 2,2%) w niniejszej analizie
wydaje sie by¢ nieco wyzszy w poréwnaniu z innymi badaniami. Badanie przeprowadzone w
latach 1996-2003 ujawnito 1,23 % ponownych krwawien p6znych (5/393) ze $miertelnoscia
0,76% (3/393) [85]. Nalezy jednak pamieta¢, ze dwa Smiertelne przypadki wczesnego
ponownego krwawienia dotyczyly pacjentek po implantacji samego stentu, bez zastosowania
spiral. W innych osrodkach, odsetek péznych krwawien ponownych wynosit od 1,1% do
1,3% [87,88]. Najnowsze retrospektywne, wieloosrodkowe badanie (leczenie
przeprowadzone w latach 2004-2009, liczba analizowanych chorych - 469) wykazalo, ze
odsetek krwawien ponownych w ciggu 30 dni od embolizacji wynosi 0,9% [89]. W badaniu
ISAT opisanych zostato 13 przypadkéw (na 8447 osobo-lat) ponownego SAH powyzej roku
od pierwotnej embolizacji, z czego 10 przypadkdéw dotyczyto tetniakow bedacych zrédiem
pierwszego SAH natomiast 3 — tetniakéw, o ktorych wiedziano przy wigczaniu do badania,
natomiast nie byly embolizowane. Ponadto u 3 chorych doszto do ponownego krwawienia z

tetniakOdw nowo-powstatych (tzn. po czasie wilgczenia do badania i leczenia) [74]. Ryzyko
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ponownego pekniecia tetniaka oceniono na 1,7% w ciggu pierwszego roku oraz 0,21% po
roku [74]. Badacze z Cerebral Aneurysm Rerupture After Treatment (CARAT) Trial poszli
dalej i ocenili ryzyko ponownego pekniecia w zaleznosci od stopnia wypetnienia tetniaka
spiralami. | tak ryzyko dla tetniakéw catkowicie embolizowanych wynosi 1,1%; dla tetniakow
zembolizowanych w 91-99% - 2,9%; dla tetniakdw zembolizowanych od 70-90% - ryzyko
wynosi 5,9%, dla tetniakow, ktérych wypetnienie jest ponizej 70% - 17,6% [90].

Z kolei w badaniu BRAT wykazano brak przypadkéw ponownych krwawieh z tetniaka w
trzyletnim okresie kontrolnym [78]. Badanie to przeprowadzone byto w latach 2003-2007, rok
po tym, jak zakonczono wigczanie pacjentéw do badania ISAT. Autorzy oraz komentatorzy
wysuneli sugestie, ze od czasu ISAT znacznie poprawity sie techniki i umiejetnosci leczenia
wewnatrznaczyniowego [78,91]. Wielu autoréw podkresla koniecznos¢ dtugoterminowych
kontrolnych badan angiograficznych, kilku i kilkunastoletnich, w celu wykrycia pdznych

rekanalizacji i zapobiezenia p6znym ponownym peknieciom zrekanalizowanych tetniakéw.

W prezentowanej analizie postuzono sie zmodyfikowang skalg Rankina w ocenie odlegtej
wzorujgc sie na badaniu ISAT [75,76,78]. Janssen i wsp. wykazali porownywalng warto$¢
oceny telefonicznej stanu chorych po przebytym SAH w mRS do oceny uzyskane] w

rozmowie bezposredniej z chorym [92].

Najwazniejszym czynnikiem warunkujgcym wynik leczenia chorych po SAH jest ich
stan kliniczny przed leczeniem [93-98]. Hunt i Hess opublikowali swojg prace, w ktorej
wykazali 78,7% smiertelnos¢ chorych w stopniu IV i V wg skali Hunta-Hessa (71% dla
stopnia 1V i 100% dla stopnia V), leczonych zachowawczo lub chirurgicznie [12]. Bailesi wsp.
w 1990 roku wykazali 100% $miertelno$¢ wsrdéd chorych w stopniu IV i V leczonych
wytgcznie zachowawczo [99]. Obechie wyniki leczenia w tej grupie nieco sie poprawity. W
prezentowanej analizie stosowano skale oceny stanu neurologicznego chorych wg Hunta i

Hessa [12]. Jest to najczesciej stosowana skala — uzywa jej ok. 71% autoréw [100].

W prezentowanej analizie wykazano istotny zwigzek pomiedzy stanem klinicznym chorego
przy przyjeciu, ocenianym w skali Hunta-Hessa, a odleglym wynikiem leczenia. Ciezszy stan
kliniczny przy przyjeciu wigzat sie z gorszym wynikiem odlegtym leczenia. Smiertelno$¢ w
grupie chorych w IV i V stopniu w skali HH wyniosta odpowiednio 53,5% i 50%, niekorzystny
wynik leczenie (3-6 w mRS) — w obu grupach 64,2%. Jednak spos$rod 14 chorych w bardzo
ciezkim stanie klinicznym (V w skali HH) az 5 ( 35,7%) osiggneto dobry wynik leczenia (0-2 w
mMRS). Z kolei az 10 chorych (35,8%), ktorych stan oceniono na stopien IV wg skali HH,
osiggneto dobry wynik leczenia, z czego az u 6 nie stwierdzono w okresie kontrolnym

zadnych objawdw klinicznych zwigzanych z przebytym SAH.
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Analiza wieloczynnikowa potwierdzita, ze stan kliniczny pacjenta przy przyjeciu jest

niezaleznym czynnikiem predykcyjnym odlegtego wyniku leczenia.

We weczesnych publikacjach znalezé mozna stanowisko, w ktérym sugeruje sie leczenie
chirurgiczne chorych w stopniach 4 i 5 dopiero, gdy zaobserwuje sie u nich znaczng poprawe
stanu neurologicznego (do stopni 1-3 wg WFNS) [101]. Obserwuje sie wtedy w tej grupie
chorych pomysine wyniki leczenia u 3,8-18 %. Publikacje we wczesnych latach 90-tych

wykazaly dobre wyniki leczenia w tej grupie chorych u 7-42,6% [101,102].

Smiertelno$¢ w innych pracach, analizujgcych wyniki endowaskularnego leczenia chorych w
stopniu IV i V, waha sie od 21% do 44% [101,102, 103,104,105]. Przy tak duzej rozbieznosci
wynikébw nalezy pamietaé o réznorodnych kryteriach poszczegdlnych badah. W
analizowanym materiale, wszyscy pacjenci w stopniu IV i V wg skali Hunta-Hessa byli
poddawani leczeniu, zatem analizowani pacjenci stanowili calg grupe chorych w ciezkim
stanie neurologicznym, a nie wyselekcjonowang grupe, po czesci dobrze rokujgcg. W swojej
pracy Bergui i Bradac zastrzegajg, ze analizowana grupa pacjentéw nie stanowi catej grupy
chorych w stopniu 1V i V [96]. Podstawowym kryterium wigczenia leczenia interwencyjnego u
pacjentow byla szansa na przezycie ostrej fazy krwawienia podpajeczynéwkowego.
Wykluczato to pacjentéw w ciezkim stanie klinicznym, z rozleglym uszkodzeniem mozgu
potwierdzonym badaniem TK, z objawami ciasnoty wewngtrzczaszkowej. Pomimo tak
zaostrzonych wymogow, Smiertelno$¢ w przytaczanym badaniu wyniosta 44% [96]. Jednak
Smiertelno$¢ w tej grupie pacjentéw nieleczonych zabiegowo wynosi az 95% [106]. W
prezentowanej analizie wykazano, ze az 35% chorych przyjetych na leczenie w ciezkim
stanie klinicznym, ma szanse na dobry wynik leczenia. Nie nalezy wiec pozbawia¢ tych
chorych szans na leczenia. Stgd w naszym osrodku przyjeto taktyke, w ktérej leczeniu
poddaje sie wszystkich chorych po krwawieniu podpajeczynéwkowym, z wylgczeniem

chorych, u ktérych stwierdzono smieré mozgu.

Wykazano, ze 1 na 5 pacjentow przyjetych po SAH w $pigczce powraca do zdrowia bez
istotnych deficytow neurologicznych oraz zaburzen funkcji poznawczych [107]. Co wiecej,
dowiedziono, ze pacjenci ktorzy przy przyjeciu do szpitala bez reakcji stownej i ruchowej
majg 5% szans na powr6t do niezaleznego funkcjonowania [108]. Nawet pacjenci, ktérzy
pozostajg w $pigczce pierwsze dni a hawet tygodnie po zabezpieczeniu tetniaka, mogag

wrdci¢ do pelnego funkcjonowania w ciggu kolejnych tygodni lub miesiecy [109].

W prezentowanej analizie sposrod 73 chorych przyjetych na leczenie w stopniu Il wg skali
Hunta-Hessa, az u 57 (78,1%) uzyskano korzystne wyniki leczenia w ocenie odlegtej (0-2 w
mRS).
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Chiang i wsp. wykazali, ze najwiekszg korelacje pomiedzy skalg oceniajgcg stan kliniczny
przed leczeniem a wynikiem leczenia po 6 miesigcach ma skala WFENS [110]. | tak pacjenci
oceniani na stopien 3 w tej skali majg 75% szans na korzystny wynik leczenia, chorzy w
stopniu 5 — 87% szans na niepomysiny wynik. Zaznaczy¢ jednak nalezy, ze cytowane
badanie opierato sie na bardzo matej populacji pacjentéw —zaledwie 56 [110]. Lagares i wsp.
oszacowali, ze kazdy wzrost stopnia w skali WFNS oznaczat dwukrotny wzrost ryzyka

niepomys$inego wyniku leczenia (badanie na populacji 294 pacjentéw po SAH) [93].

PteC pacjenta nie ma wptywu na jego rokowanie po przebytym krwawieniu
podpajeczynowkowym [93,111]. Cho¢ wykazano, ze pte¢ zenska jest czynnikiem ryzyka
SAH, srednia wieku kobiet z SAH jest wyzsza w poréwnaniu ze $rednig wieku mezczyzn a
takze kobiety czesciej majg tetniaki mnogie, wyniki leczenia neurochirurgicznego oceniane 3
miesigce po zabiegu sg podobne. Przyczyny zgonow i niepetnosprawnosci oraz korzystne
wyniki leczenia nie r6znig sie istotnie statystycznie pomiedzy obiema grupami [111]. W
prezentowanej analizie takze nie wykazano istotnych réznic w wynikach leczenia pomiedzy
mezczyznami oraz kobietami, cho¢ kobiety stanowity wiekszos¢ badanej populacji (61,6%) a
ich srednia wieku byta wyzsza (51,3 lat vs. 46,7 lat). Nie wykazano wptywu pici na odlegty
wynik leczenia. Hoh i wsp. analizujgc wptyw pici na wynik leczenia endowaskularnego takze

nie stwierdzili statystycznie istotnej réznicy [112].

Zwigzek pomiedzy rozlegtoscig krwawienia a wynikiem leczenia zostat potwierdzony
w badaniach w osrodkach stosujgcych leczenie wewnatrznaczyniowe [94,112,113] oraz
neurochirurgiczne [94,114]. Rozlegtos¢ krwawienia koreluje ze stanem klinicznym chorych
[97,115,116], ktory z kolei ma najwiekszy wplyw wynik leczenia. Ponadto, ilos¢
wynaczynionej krwi do przestrzeni podpajeczynéwkowej wigze sie z ryzykiem skurczu
naczyniowego, a w nastepstwie zmianami niedokrwiennymi, co ma istotny wptyw na wynik
leczenia [9,113,117,118].

Takze i prezentowanej analizie wykazano korelacje pomiedzy rozlegtoscig krwawienia
oceniang na podstawie badania tomografii komputerowej, na podstawie skali Fishera, a
odlegtym wynikiem klinicznym chorych (p<0,00001). Rozlegtos¢ krwawienia okazata sie byc¢
niezaleznym czynnikiem rokowniczym odlegtego wyniku leczenia. Wzrost o jeden stopien w

skali Fishera wigzat sie ze wzrostem ryzyka niekorzystnego wyniku leczenia.

Cho¢ najpopularniejszag skalg okreslajaca rozlegtos¢ krwawienia podpajeczynéwkowego jest
czterostopniowa skala Fishera, stworzono takze inne skale szacujgce ilos¢ wynaczynionej
krwi. Powstata ona z myslg o prognozowaniu skurczu naczyniowego, jednak korelacje
rozlegtosci krwawienia a objawowym skurczem naczyniowym wykazano jedynie u potowy

chorych [119]. Czes¢ autoréw uwaza, ze skala Fishera jest nieobiektywna i ze
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przyporzgdkowanie odpowiedniemu stopniowi zalezy od oceniajgcego badanie [93]. Ponadto
wykazano, ze chorzy z krwawieniem ocenianym na stopien Il w skali Fishera majg gorsze
wyniki leczenia niz chorzy ze stopniem IV, co wigcej nie mozna byto wykazac¢ jasnych réznic
w rokowaniu pomiedzy chorymi w stopniu | i 1l [93]. Wykazano, ze z niekorzystnym wynikiem
leczenia wigza sie: obecnos¢ i wielkos¢ krwiaka srodmozgowego, obecnos¢ krwi w uktadzie

komorowym oraz ostre wodogtowie [120,121].

Classen i wsp. zidentyfikowali uogdlniony obrzek mdzgu, oceniany na podstawie obrazu
tomografii komputerowej, jako istotny czynnik prognostyczny u chorych po SAH [122]. Jest
on obserwowany u 8% chorych przy przyjmowaniu na leczenie i rozwija sie u kolejnych 12%
w ciggu 2-16 dni (srednio 6 dni). Obrzek uogdlniony przy przyjeciu byt powigzany z utratg
przytomnosci oraz ztym stanem neurologicznym, natomiast op6zniony (obserwowany w
kolejnych dobach) — z zastosowaniem lekdw wazopresyjnych, duzg srednicg tetniaka, utratg
przytomnosci podczas krwawienia oraz rozlegtoscig krwawienia w badaniu tomografii
(oceniana metodg Hijdry [120]). Zaréwno obrzek obecny przy przyjeciu jak i opézniony byty
istotnymi czynnikami ryzyka niekorzystnego wyniku leczenia [93,122,123].

Wiek jest jednym z niezaleznych czynnikébw prognostycznych u chorych po
krwawieniu podpajeczynowkowym [78,93,94,97,98,115]. Niekorzystny wynik leczenia u
chorych starszych tylko czesciowo tltumaczy sie wystepowaniem innych czynnikéw ryzyka,
zwigzanych z wiekiem, takich jak zty stan kliniczny przy przyjeciu chorych, wieksza ilos¢ krwi
widoczna w obrazie tomografii komputerowej czy chorobami wspdétistniejgcymi [93]. Wiek
sam w sobie jest niezaleznym czynnikiem majgcym wplyw na wynik leczenia, poniewaz
starzejgcy sie mdzg jest bardziej podatny na zniszczenia spowodowane pierwotnym
krwawieniem podpajeczynéwkowym [93]. W grupie pacjentow w wieku podesziym
krwawienie jest czesto bardziej masywne, czesciej dochodzi do krwawienia do ukladu
komorowego i wodogtowia, co pogarsza rokowanie [93]. Wykazano, ze ponad 60% chorych

w wieku powyzej 66 lat uzyskuje niekorzystne wyniki leczenia [93,124,125].

Ponadto istnieje odwrotna korelacja pomiedzy wiekiem, a stanem neurologicznym chorych
po SAH: wraz z wiekiem spada odsetek chorych, ktorzy trafiajg na leczenie, w dobrym stanie
neurologicznym [124,126], a jak wczeshiej opisano, istnieje silny zwigzek pomiedzy stanem
klinicznym chorych przy przyjeciu a wynikiem leczenia. Moze sugerowac to, ze w wyjsciowy

stan Kkliniczny ma wiekszy wplyw na wynik leczenia anizeli wiek.
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Gérna granica wieku, powyzej ktérej ryzyko niekorzystnego wyniku leczenia znacznie
wzrasta, nie zostata ustalona. W literaturze mozna spotka¢ wiek 50, 60, 65,66 lub 70 lat jako
granice [94,98]. W przedstawianej analizie, dla celdéw statystycznych, przyjeto punkt odciecia
50 lat — wzorujgc sie na badaniu ISAT oraz BRAT [73,78]. W prezentowanej analizie
potwierdzono wiek jako niezalezny czynnik rokowniczy. Wiek powyzej 50 r.z. wigzat sie ze

wzrostem ryzyka niekorzystnego odlegtego wyniku leczenia.

Lanzino i wsp. dowiedli, ze odsetek chorych, ktorych wynik leczenia okreslono jako

niekorzystny byt istotnie wyzszy, gdy za punkt odciecia przyjeto 60 lat [125].

Z kolei Chiang i wsp. wykazali znaczng réznice w wyniku leczenia miedzy chorymi do 50 r.z.
a chorymi starszymi [110]. Ponadto, Flett i wsp. dowiedli, ze wraz ze wzrostem wieku o rok,
chorzy majg 1,071 razy wieksze prawdopodobienstwo niekorzystnego wyniku leczenia, bez

wzgledu na metode leczenia [95].

Wiekszos¢ publikacji analizujgcych czynniki prognostyczne u chorych po SAH bada
wplyw stanu klinicznego przy przyjeciu chorych na wynik leczenia. Wynik leczenia badany
jest najczesciej 3 miesigce do 1 roku po leczeniu. Co wiecej, w wielu badaniach ocenia sie
chorych po krwawieniu podpajeczynéwkowym leczonych neurochirurgicznie lub
wewnatrznaczyniowo, czasem nie rozdzielajgc pacjentdéw na dwie grupy [ 92,93,94,97,113].
Najwiecej analiz dotyczy pacjentdw leczonych za pomocg klipsowania tetniaka
[95,99,107,127]. Wieloosrodkowe badania, jak ISAT, majg bardzo diugie okresy kontrolne,
jednak ich celem jest poréwnanie wynikow leczenia wewngtrznaczyniowego i chirurgicznego

a nie wyznaczenie czynnikbw majgcych wptyw na wynik leczenia [73,78,90].

W przedstawianym badaniu poddano takze analizie bardzo wczesny wynik leczenia —
chorych oceniano przy wypisywaniu ich do oddziatéw intensywnej terapii lub neurologicznych

innych szpitali, zazwyczaj kilka lub kilkanascie dni po leczeniu.

W prezentowanej analizie sredni okres kontrolny wynosit od 7 miesiecy do 89 miesiecy,
srednio 49,3 miesigca (4 lata i miesigc). Jest to diugi okres kontrolny w poréwnaniu do

innych badan.

Starke i wsp. wykazali istotng r6znice w ocenie klinicznej chorych pomiedzy oceng uzyskang
w dniu 14 po leczeniu, miesigc oraz rok po SAH [100]. Badanie objeto 160 chorych w
stopniu IV i V w skali Hunta-Hessa. | tak w 14 dobie po leczeniu, korzystny wynik leczenia
stwierdzono u 8,8% pacjentéw, w miesigc po leczeniu — u 25%, natomiast po roku — u 33%
pacjentow [100]. Autorzy zasugerowali, ze oceny dokonane w zbyt krétkim okresie czasu po
leczeniu, zwlaszcza u pacjentdw w ciezkim stanie neurologicznym przy przyjeciu, mogag

niedoszacowac chorych, ktoérych stan neurologiczny poprawit sie po dluzszym czasie.
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Greebe i wsp. wykazali, ze wynik leczenia chorych po SAH poprawia sie w miare uptywu
czasu — stan potowy pacjentéw poprawit sie przynajmniej o jeden stopien w mRS pomiedzy 4
miesigcem a 5 rokiem obserwacji [128]. Nie zaobserwowano z kolei dalszej poprawy oceny

funkcjonowania pacjentéw pomiedzy oceng uzyskang po 5 latach i 12,5 roku [128].

W prezentowanej rozprawie, sposrod 25 chorych, opuszczajgcych szpital w stanie
wegetatywnym, stan zaledwie 3 (12%) oceniono na dobry (0-2 w mRS), stan trzech jako
umiarkowana ciezka niepethosprawnos¢ ( 4 w mRS). Dziewietnastu chorych (76 %) zmario.
Sposrod 37 chorych ocenionych przy wypisywaniu do innych osrodkow na stopien 11l w GOS,
20 pacjentow (54 %) w ocenie kontrolnej uzyskato dobry wynik leczenia; 5 (13,5%) jest
umiarkowanie lub ciezko niepetnosprawnych (stopnie 3-5 w mRS), natomiast 10 (27

chorych) zmarto.

Greebe i wsp. przesledzili losy pacjentéw, ktorzy po przebytym SAH zostali wypisani do
domow opieki w stanie ciezkiej niepetnosprawnosci (4 i 5 w mRS) [129]. Az potowa z tych
chorych przezywa powyzej 5 lat, a az 1/3 powrdécita do samodzielnego funkcjonowania,

najczesciej w ciggu pierwszych dwoch lat po przyjeciu do domu opieki pielegniarskiej [130].

Woczesny wynik leczenia oceniany w GOS jest skorelowany ze stanem chorych przy
przyjmowaniu na leczenie. W prezentowanej analizie wykazano istotny wplyw wczeshego
wyniku leczenia na wynik odlegly — spadek w GOS wigzat sie z podwyzszonym ryzykiem

niekorzystnego wyniku leczenia.

Stanowisko grupy roboczej Stroke Council American Heart Association dotyczgcej
czasu wdrozenia zabiegowego leczenia peknietych tetniakéw wewnatrzczaszkowych
zawiera rekomendacje wczesnego zamykania tetniakéw [3]. Nie sprecyzowali jednak, co

oznacza ,wczesne”.

Od ponad 20 lat wiadomym jest, ze do najwiekszej ilosci krwawieh nawrotowych dochodzi w
ciggu pierwszych 24 godzin od pierwszego krwawienia. Wiele retrospektywnych i
prospektywnych analiz dowiodlo, ze czesto$¢ krwawieh nawrotowych jest najwieksza
wilasnie w pierwszej dobie (krwawienie ultra wczesne) i siega od 4,1% do 17,3% [131].
Wiekszos¢ badan analizujgcych problemy ultra wczesnych krwawieh nawrotowych wykazata
ich wystepowanie u 10% chorych i zwigzang z tym $miertelno$¢ od 65% do az 80 %
[9,132,133,134]. Nie wydaje sie wiec przesadzone zalozenie, ze ultra wczesne leczenie
powinno poprawi¢ wyniki leczenie poprzez zmniejszenie czestosci krwawienn nawrotowych.
Co wiecej, wczesne leczenie wylgczajgce tetniaka z krgzenia pozwoli na wczesne wdrozenie

intensywnego leczenia i prewencji skurczu naczyniowego i obrzeku mézgu [132].
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Badanie ,The International Cooperative Study on the Timing of Aneurysm Surgery *“
wykazato, ze wyniki chirurgicznego leczenia tetniakOw zalezg od czasu, jaki uptynat
pomiedzy krwawieniem podpajeczynéwkowym a operacjg [9]. Wczesnha operacja obnizata
ryzyko krwawienia nawrotowego, lecz wyniki techniczne bylty lepsze, gdy operacja byta
przeprowadzona minimum 10 dni po krwawieniu podpajeczynéwkowym [9]. Nalezy jednak
zwroci¢ uwage, ze korzysci odniesione z operacji odroczonej nie réwnowazg strat
zwigzanych z krwawieniem nawrotowym. Stad, wynik leczenia po 6 miesigcach od leczenia
chirurgicznego wczesnego i odroczonego byt podobny [9]. Wczesna operacja tetniakdéw u
chorych w zlym stanie klinicznym jest czesto kwestionowana z uwagi na zwiekszone ryzyko
powiktan chirurgicznych oraz nakladanie kolejnego uszkodzenia (poprzez retrakcje oraz
manipulacje na naczyniach mobzgowych) na juz obrzeknietg tkanke mdzgowa
[130,131,132,135]. Smiertelnosé w przypadku operacji wczesnych byla wyzsza w
poréwnaniu z operacjami odroczonymi [130,132,135]. Jednak z uwagi na znacznie mniej
inwazyjny charakter leczenia wewnagtrznaczyniowego, brak potrzeby otwierania czaszki i
manipulacji na tkance mozgowej, wynikow leczenia chirurgicznego nie mozna poréwnacé

bezposrednio do wynikéw leczenia endowaskularnego.

W prezentowanej analizie nie wykazano réznic istotnych w wynikach leczenia pomiedzy
grupg chorych leczonych do 3 doby wigcznie a grupg leczong po 3 dobie. Czas podjecia

leczenia nie miat wptywu na odlegte wyniki leczenia.

Wong i wsp. retrospektywnie badali wplyw ultra wczesnego (w ciggu pierwszych 24 godzin
od krwawienia) leczenia zabiegowego, =zarébwno w grupie chorych leczonych
wewnatrznaczyniowo jak i przy pomocy operacji klipsowania tetniaka, na wyniki odlegte
[136]. Oceniali oni stan neurologiczny chorych wg rozszerzonej skali GOS (Glasgow
Outcome Scores Extended) oraz jako$¢ zycia wg Short Form-36, 6 miesiecy po zabiegu.
Zaobserwowali, ze leczenie ultra-wczesne wykonywane bylo czesciej u chorych miodszych
oraz w ciezszym stanie klinicznym niz chorzy u ktérych leczenie zabiegowe wdrazano po 24
godzinach. W analizie wieloczynnikowej, po uwzglednieniu wieku i stanu klinicznego przy
przyjeciu, wykazali jedynie trend w korelacji pomiedzy leczeniem ultra wczesnym a
korzystnym wynikiem leczenia (p=0,086). W grupie chorych przyjetych w ciezkim stanie
klinicznym (stopnie 4 i 5 w WFNS) zaobserwowano trend w zalezno$ci: wczesne leczenie a
wynik po 6 miesigcach (p=0,062), natomiast w grupie chorych w dobrym stanie
neurologicznym przy przyjeciu (stopnie 1-3 w WFNS) nie zaobserwowano trendu ani
korelacji pomiedzy czasem leczenia o jego wynikiem. W cytowanej analizie nie

uwzgledniono wptywu metody leczenia (wewngtrznaczyniowa vs. neurochirurgiczna).
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Z kolei Philips i wsp. dowiedli, ze zabezpieczenie tetniaka w ciggu pierwszych 24 godzin od
krwawienia wigze sie z lepszym wynikiem po 6 miesigcach zarbwno w grupie chorych
leczonych wewnatrznaczyniowo jak i neurochirurgicznie, cho¢ korzysci z wczesnego
leczenia sg bardziej] wyrazne w grupie leczonej endowaskularnie [132]. | tak w grupie
neurochirurgicznej redukcja wzglednego ryzyka wyniosta 44% , bezwzglednego — 6,4%.
Natomiast w grupie leczonej wewngtrznaczyniowo redukcja wzglednego ryzyka siegneta
82%, a bezwzglednego — 10,2% [132].

Co wiecej, korzysci wdrozenia wczesnego leczenia zabiegowego sg ewidentne pomimo
faktu, ze w grupie chorych leczonych w ciggu pierwszych 24 godzin jest istotnie statystycznie
wiecej pacjentow gorszym stanie klinicznym (WFNS 4 i 5) w poréwnaniu do grupy leczonej
po pierwszej dobie.

Autorzy tlumaczg to faktem, ze chorzy w ciezkim stanie neurologicznym, zaintubowani i
wentylowani mechanicznie, czesto przewozeni sg szybciej do pracowni naczyniowej badz
na sale operacyjng. Podobnie chorzy z innych os$rodkéw — ci w ciezkim stanie
neurologicznym czesto znacznie szybciej przekazywani sg do osrodkéw referencyjnych
[132]. Diuzszy czas pomiedzy wystgpieniem SAH a transportem chorego do osrodka
referencyjnego wigze sie wyzszym odsetkiem krwawien nawrotowych oraz z gorszymi
wynikami funkcji poznawczych (ocenianymi po 3 miesigcach; badana populacja — 86
chorych) [137].

Wyniki prospektywnego badania japonskich osrodkéw PRESAT, dowiodly, ze cechy
tetniaka (wielkos¢, lokalizacja) nie majg wplywu na wynik kliniczny leczenia — zaréwno w
grupie leczonej za pomoca klipsowania tetniaka jak i embolizacji wewnatrznaczyniowej [138].
Z analiz centréw neurochirurgicznych nie wynika jednoznacznie, ze lokalizacja tetniaka (w
czesci przedniej lub tylnej krgzenia mbzgowego) ma wpltyw na wynik leczenia [110]. Czesé
badan dowodzi, ze tetniaki zlokalizowane w tylnej czesci krgzenia mézgowego wigzg sie z
wiekszg smiertelnoscig [ 2,139], natomiast Chiang i wsp. nie znalezli takiego zwigzki w
swojej analizie [110]. Jednak nie nalezy porownywa¢ wptywu lokalizacji tetniaka na wynik
leczenia neurochirurgicznego z wptywem lokalizacji na wynik leczenia endowaskularnego,
poniewaz z natury leczenie chirurgiczne tetniakbw naczyn krgzenia tylnego mézgu wigze sie
z wiekszym ryzykiem operacyjnym, w poréwnaniu do tetniakdw naczyn krgzenia przedniego

[140,141]. Natomiast leczenie endowaskularne jest takiego ryzyka pozbawione.

Rozbieznosci, co do wptywu lokalizacji na wynik leczenia mozna spotkac¢ takze w analizach
leczenia wewnatrznaczyniowego. Czes¢ badan dowodzi na brak korelacji pomiedzy
lokalizacjg tetniaka a wynikiem leczenia [99,142,143]. Johansson i wsp. wykazali istotnie
lepsze wyniki leczenia endowaskularnego u chorych z tetniakami na tetnicy szyjnej

wewnetrznej i tetnicy tgczacej tylnej, w poréwnaniu z chorymi z tetniakami na tetnicy
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przedniej mézgu oraz taczacej przedniej [143]. Autorzy jednak nie poréwnywali wynikow
chorych z tetniakami w przedniej czesci kragzenia, do chorych z tetniakami na tylnej czesci
krazenia [143]. Z kolei Ogilvy i wsp. wykazali lepsze wyniki w grupie chorych z tetniakami na
kragzeniu przednim [144]. W prezentowane] analizie, nie wykazano rozni¢ w odlegtych

wynikach leczenia w zaleznosci od lokalizacji tetniaka.

Takze i zwigzek wielkosci tetniaka z wynikiem leczenia nie jest jednoznaczny. Russell i wsp.
wykazali odwrotng zaleznos¢ miedzy rozmiarem tetniaka a objetoscig wynaczynionej krwi po
peknieciu tetniaka. Mniejsze tetniaki wigzaly sie z wiekszg iloscig wynaczynionej krwi [145].
Opierajgc sie powyzszym odkryciu mozna pokusi¢ sie o prébe wytlumaczenia zwigzku
rozmiaru tetniaka z wynikiem leczenia. Rozlegtos¢ krwawienia majgca zwigzek z wielkoscig
tetniaka, ma bezposredni wptyw na wynik leczenia oraz na stan kliniczny chorych [145]. Stan
kliniczny chorych z kolei jest najwazniejszym czynnikiem determinujgcym wynik leczenia.
Stad wniosek, ze male tetniaki mogg wigzac¢ sie z gorszymi wynikami leczenia. Natomiast
Salary i wsp. w swojej analizie wykazali brak zwigzku pomiedzy rozmiarem tetniaka a
intensywnoscig krwawienia podpajeczynéwkowego [97]. Co wiecej, wielu autorow takze nie
potwierdza w analizach teorii Russella i wsp. - podkreslajg oni na brak zwigzku pomiedzy
wielkoscig tetniaka a wynikiem klinicznym leczenia wewngtrznaczyniowego [140,144,146]. Z
kolei Roos i wsp. wykazali w swojej analizie, ze u chorych z tetniakami powyzej 10 mm
wystepowato wieksze prawdopodobiehAstwo niekorzystnego wyniku leczenia (GOS Il lub 111)
lub zgonu [147].

Jednak w kontekscie oceny odlegtej wynikéw leczenia, wielko$¢ tetniaka moze mie¢ wplyw
na wynik leczenia. Wielkos¢ tetniakéw ma Scisty zwigzek ze stopniem embolizacji [83]. Im
wiekszy tetniak, tym nizszy odsetek catkowitych embolizacji. Z kolei niecatkowita embolizacja
jest czynnikiem ryzyka rekanalizacji. Wg najnowszych doniesien, odsetek rekanalizacji
tetniakOw po catkowitej embolizacji, w kontrolnych badaniach angiograficznych, siega 26,4%
(w cytowanym badaniu $rednich okres kontrolny wynosit 26,4 miesiecy) [83]. Co wiecej, w
przypadku tetniakdw peknietych czesciej i szybciej dochodzi do rekanalizacji w poréwnaniu
do tetniakdw niepeknietych, a stopien rekanalizacji jest wiekszy [86]. Rekanalizacja
tetniakOw oraz ich niepetna pierwotna embolizacja oraz duzy rozmiar tetniaka sg czynnikami
ryzyka ponownego pekniecia embolizowanego tetniaka w okresie péznym — po 30 dniu od
embolizacji [85]. Stad, wielko$¢ tetniaka moze mieé¢ posredni wplyw na odleglte ponowne
krwawienia i zwigzane z tym zgony. Prezentowana analiza nie obejmuje oceny
angiograficznej stopnia embolizacji, ponadto nie udokumentowano, ze wszystkie przypadki
ponownych po6znych krwawien dotyczyty tetniaka embolizowanego. Wykazano jednak w
analizie regres;ji logistycznej, ze wielkos¢ tetniaka miata wptyw na odlegty wynik leczenia —

wzrost wielkos¢ tetniaka o kategorie (1->2, 2->3) wigzat sie z podwyzszonym ryzykiem
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niekorzystnego wyniku leczenia (OR 1,51, 95% CI 1,01-2,25). Analiza wielowymiarowa nie
potwierdzita wielkosci tetniaka jako niezaleznego czynnika predykcyjnego odlegtego wyniku

leczenia.

Ze wzgledu na koniecznos¢ stosowania przygotowania dwoma lekami hamujgcymi
czynnos¢ plytek krwi przez 5 dni przed zabiegiem (kwas acetylosalicylowy w dawce
150mg/dzien oraz klopidogrel w dawce 75 mg na dzien), stosowanie stentow
wewnatrzczaszkowych do embolizacji tetniakbw z szerokg szyjg zarezerwowane jest dla
chorych z tetniakami niepeknietymi. W przypadku tetniakéw peknietych, stosowanie stentow
jest kontrowersyjne. Wg wielu praktykdéw, ich stosowanie w ostrej fazie krwawienia
podpajeczynéwkowego naraza pacjentow na podwyzszone ryzyko powiktan krwotocznych,
zwlaszcza u chorych wymagajgcych drenazu komorowego, ewakuacji krwiaka
srodmozgowego lub zalozenia zastawki komorowo-otrzewnowej [57,148]. Relatywnie
niewiele jest publikacji dotyczacych wynikbw leczenia z zastosowaniem stentéw
dedykowanych do naczyh moézgowych u chorych w ostrej fazie krwawienia
podpajeczynbwkowego. Te, ktére sg dostepne, skupiajg sie na powiklaniach
okotozabiegowych oraz wynikach 30-dniowych [148]. Najliczniejsze populacje obejmujg 65
pacjentow [57]. W prezentowanej analizie, rozpatrywana grupa pacjentow u ktérych
zaimplantowano stent, jest wyselekcjonowang grupa — ich stan neurologiczny pozwalat na
przekazanie ich do innych osrodkéw, nie doszio do smiertelnych powiktan krwotocznych lub
zakrzepowo-zatorowych zwigzanych z zabiegiem. Wszyscy chorzy wypisani zostali w stanie
okreslonym na stopien IV lub V w GOS, poza jedng pacjentka, ktérej stan okreslono na
stopien 1ll. Jednak u dwoch pacjentek, u ktérych zaimplantowano stent bez embolizacji z
uzyciem spiral, doszto do ponownego krwawienia i zgonu 3 tygodnie po zabiegu. Najbardziej
prawdopodobng przyczyng byto pekniecie niezabezpieczonego tetniaka przy podwyzszonym
ryzyku powiktan krwotocznych zwigzanym ze stosowaniem podwdjnej terapii hamujgcej
czynnosc¢ ptytek krwi. Jednak u dwdch innych pacjentéw takze podczas pierwszego zabiegu
nie zaimplantowano spiral, a jedynie stenty. W ocenie odlegtej, ktérej dokonano okoto 2 lata
po zabiegu, stan chorych okreslono na 0 i 1 w mRS. Embolizacje z zastosowaniem spiral
wykonano u tych pacjentéw w terminie pdzniejszym. Nie wykazano istotnych réznic w
odlegtych wynikach leczenia pomiedzy chorymi leczonymi za pomocg implantacji stentu a

pozostatg grupg pacjentow.

W analizie Tahtinena i wsp., ktére objeta ocene 61 chorych u ktérych zaimplantowano stent
w ostrej fazie SAH, w badaniu kontrolnym wynoszgcym Srednio 12,1 miesiecy (maksymalnie
52 miesigce) nie zaobserwowano krwawien péznych (po 30 dobie od zabiegu). Stan 69%
pacjentow w badaniach kontrolnych okreslono na stopien IV i V w GOS. Nie wykazano

zwigzku pomiedzy cechami tetniaka (wielkos¢, lokalizacja), pierwotnym wynikiem
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angiograficznym embolizacji ani hawet stanem klinicznym przy przyjeciu na leczenie (w skali

Hunta-Hessa) a odlegtym wynikiem leczenia [149].
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8. Whnioski

1. Stan Kliniczny pacjenta jest najsilniejszym, niezaleznym czynnikiem wplywajacym na
wynik odlegly leczenia. Ponadto niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi wyniku leczenia sa:
rozlegtos¢ krwawienia podpajeczyndéwkowego, wczesny wynik leczenia oceniany w Glasgow

Outcome Scale oraz wiek pacjenta. Pte¢ pacjenta nie wptywa na odlegty wynik leczenia.

2. Czas podjecia leczenia od wystgpienia objawéw krwawienia podpajeczynéwkowego u

pacjenta nie miat wptywu na odlegty wynik kliniczny.

3. Wielkos¢ tetniaka ma wpltyw na odleglty wynik leczenia — tetniaki duze stanowity czynnik
ryzyka niekorzystnego wyniku leczenia. Lokalizacja tetniaka nie ma wplywu na odlegty wynik

leczenia pacjentow.

4. Metoda leczenia (implantacja stentu vs. embolizacja za pomocg spiral) nie ma wplywu na
odlegly wynik leczenia. Jednak pacjenci leczeni za pomocg implantacji stentu byli w istotnie
lepszym stanie klinicznym oraz mieli lepsze wczesne wyniki leczenia oceniane w Glasgow

Outcome Scale w poréwnaniu do pozostatych chorych.
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10. Streszczenia
Streszczenie

Wstep. Szacowane wystepowanie krwawienia podpajeczynéwkowego (subarachnoid
haemorrhage, SAH) w wiekszosci zachodnich populacji wynosi 9 na 100 000 populaciji.
Najczestszg przyczyng SAH jest pekniecie tetniaka naczyn mézgowych. Smiertelnosé z
powodu SAH jest wysoka — ok. 12% pacjentbw umiera przed otrzymaniem pomocy
medycznej, 50% chorych umiera w ciggu pierwszych 30 dni. Sposrdd tych, ktorzy przezyli
SAH, ok. 30% bedzie umiarkowanie lub ciezko niepelnosprawna. Do metod wylgczania
tetniakbw =z krgzenia zalicza sie leczenie chirurgiczne oraz wewnagtrznaczyniowg

embolizacje.
Cele pracy.

Celem pracy byla ocena odlegta chorych po krwawieniu podpajeczynéwkowym oraz
okreslenie wptywu pitci, wieku, wielkosci tetniaka oraz jego lokalizacji, stanu klinicznego
chorego przy przyjeciu w skali Hunta-Hessa, rozlegtosci krwawienia w badaniu tomografii
komputerowej, czasu podjecia leczenia, stanu klinicznego przy wypisywaniu chorego oraz

metody leczenia (stent vs. embolizacja klasyczna) na odlegty wynik kliniczny leczenia.
Materiat.

Materiat stanowi 268 pacjentdéw po przebytym krwawieniu podpajeczynéwkowym, leczonych
Zza pomocg embolizacji wewnagtrznaczyniowej, wieku od 18 do 79 lat (Srednia 49,5 lat, SD +/-
12,9). W badanej populacji bytlo 165 kobiet (61,6%) i 103 mezczyzn ( 38,4%). Z badania
wylgczono pacjentéw z tetniakami wrzecionowatymi, pacjentow, ktorzy trafili na leczenie po
30 dobie od poczatku objawow klinicznych krwawienia oraz pacjentow, ktorzy byli uprzednio
leczeni z powodu krwawienia podpajeczyndéwkowego endowaskularnie lub chirurgicznie oraz

chorych, ktérzy zmarli w okresie okotozabiegowym.

Stan kliniczny chorych w skali Hunta-Hessa przedstawiat sie nastepujgco: w | stopniu byto 50
(18,6%) chorych, w Il stopniu — 103 (38,4%) chorych, w Il — 73 (27,2%) chorych, w IV — 28
(10,4%) chorych i V stopniu — 14 (5,2%) chorych. Rozlegtos¢ krwawienia u chorych w
badaniu tomografii komputerowej wg skali Fishera prezentowata sie nastepujgco: 18 (6,7%)
pacjentow w stopniu |, 85 (31,7%) w stopniu Il, 63 (23,5%) w stopniu lll oraz w stopniu IV -
102 (38,1%) pacjentéw (tab.7).

W trybie ultraszybkim, w ciggu pierwszych 3 déb, zabiegowi wewnatrznaczyniowej
embolizacji zostalo poddanych 182 chorych, po trzeciej dobie (do 30 wigcznie) - u

pozostatych 86 chorych
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Wsrdod 268 zembolizowanych tetniakéw, 143 z nich (53,3%) nie przekraczalo 5 mm, 85
(31,8%) miescito sie pomiedzy 6 a 10 mm i 40 (14,9%) wynosito powyzej 10 mm. Wsr6d 268
tetniakow u 268 pacjentow, 223 tetniaki (83,2%) zlokalizowane byly w czesci przedniej kota
tetniczego mézgu Willis’a, natomiast 45 (16,8%) tetniakéw — w czesci tylnej . Wsrdd nich, na
tetnicy tgczgcej przedniej zlokalizowanych byto 86 (32,1% wszystkich) tetniakdw, na tetnicy
Srodkowej mbzgu 56 (20,9%), na tetnicy szyjnej wewnetrznej 73 (27,2%), 8 (3%) na odcinku
A2 tetnicy przedniej mozgu.

Posrod 45 tetniakow (16,8%) zlokalizowanych w tylnej czesci kota tetniczego mozgu Willis’a,
28 (12% wszystkich tetniakobw) znajdowato sie na tetnicy podstawnej, w tym 19 w jej
podziale, a pozostate odchodzity z pnia naczynia, 13 tetniakow (4,9%) zlokalizowanych byto
na tetnicy tylnej dolnej mozdzku, 2 (0,7%) na tetnicy tylnej mdzgu, 1 na tetnicy mézdzku

gornej (0,4%) oraz 1 tetniak (0,4%) znajdowat sie na tetnicy kregowej.

Stan Kliniczny chorych w Glasgow Outcome Scale, przy wypisywaniu ze szpitala do domu
badz do innego osrodka, przedstawiat sie nastepujgco: stan 144 chorych okreslono na
stopien V (53,8%), stan 62 (23,1%) — na stopien 1V, na stopien Il oceniono stan 37 chorych

(13,8%), natomiast na stopien Il — 25 pacjentow (9,3%).

Sposréd 268 pacjentéw leczonych metodg endowaskularng, u 21 wykonano zabieg
wytgczenia tetniaka z krgzenia za pomocg implantacji stentu samorozprezalnego oraz
embolizacji za pomoca spiral odczepialnych. W tej podgrupie bylo 15 kobiet i 6 mezczyzn, w
wieku od 18 do 79 lat, srednio 53,6 lat (SD +/- 17,6). Stan kliniczny chorych (w skali HH) przy
przyjeciu przedstawiat sie nastepujgco: 6 chorych w stopniu I, 13 chorych w stopniu Il oraz 2
w Il stopniu. Rozlegtos¢ krwawienia na podstawie skali Fishera wygladata nastepujgco: u 3
chorych — stopien |, u 8 — stopien Il, 5 chorych w stopniu Il i V w stopniu V. Wczesny wynik
leczenia, okreslany przy wypisywaniu pacjenta ze szpitala, u 15 pacjentow okreslono na

stopien V w GOS, u 5 pacjentow — na stopien 1V, u jednego pacjenta — na stopien lIl.
Wyniki

Okres kontrolny — od zabiegu do oceny odlegtej — wynosit od 7 miesiecy do 89 miesiecy,
srednio 49,3 miesigca (SD +/- 22,2, mediana 50).

Zmarto 37 pacjentéw (13,8%). Stan 154 pacjentéw (57,4%) okreslono jako bardzo dobry —
stopien 0 w mRS. Stan 39 chorych (14,6%) okreslono na stopien 1. Dwudziestuczterech
chorych (9,1%) okreslono na stopien 2 w mRS. Kliniczny stan okreslany na stopien 3 w mRS
stwierdzono u 3 pacjentow (1,1%), na stopien 4 — u 9 chorych (3,3%). U pozostatych dwéch

chorych (0,7%), stan kliniczny oceniono jako ciezkg niepethosprawnos¢ — stopien 5 w mRS.
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Nie wykazano istotnej statystycznie réznicy w wyniku odleglym leczenia w zaleznosci od pici
pacjentow (p=0,2191). Analiza regresji logistycznej wykazata brak wptywu pici na wynik
odlegty leczenia (p=0,763)

Wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy wiekiem pacjenta a odlegtym wynikiem
leczenia (wspotczynnik Spearmana — 0,167425; p=0,006). Wykazano istotng statystycznie
réznice w wynikach odlegtych (w mRS) w zaleznosci od wieku pacjenta (p=0,0466). Analiza
regresji logistycznej wykazata, ze wiek miat wptyw na wynik leczenia — wiek powyzej 50 lat
miat wptyw na niekorzystny wynik odlegty leczenia (w mRS) (p=0,0006; OR 3,15, 95 % CI
1,51-6,16).

Nie wykazano istotnej statystycznie r6znicy w odlegtych wynikach leczenia w zaleznosci od
lokalizacji tetniaka (p=0,2814). Analiza regresji logistycznej nie wykazata wptywu lokalizacji
tetniaka (krgzenie tylne vs. przednie ) na odlegly wynik leczenia (p=0,4045; OR 0,608 95%
Cl1 0,243-1,527).

Wykazano korelacje pomiedzy wielkoscig tetniaka a odleglym wynikiem Kklinicznym

(wspétczynnik Spearmana 0,1279; p=0,0363)

Wykazano istotng statystycznie r6znice w ocenie odlegtej ( wynik dobry (0-2 w mRS) a
niekorzystny (3-6 w mRS) w poszczegdlnych grupach wielkosci tetniakéw (p=0,03). Analiza
regresji logistycznej wykazata, ze wielkos¢ tetniaka miata wptyw na odlegly wynik leczenia —
tetniaki duze wigzaty sie z ryzykiem niekorzystnego wyniku leczenia (3-6 w mRS) (p=0,043;
OR 2,28, 95% CI 1,02-5,1).

Nie wykazano korelacji pomiedzy czasem podjecia leczenia a wynikiem odlegtym (p=0,38).
Analiza regresji logistycznej nie wykazata wptywu czasu podjecia leczenia na odlegly wynik

leczenia (p=0,359).

Wykazano istotng statystycznie zaleznoS¢ pomiedzy stanem klinicznym pacjenta przy
przyjeciu do szpitala (w skali Hunta-Hessa) a odlegtym wynikiem klinicznym (wspoétczynnik
Spearmana 0,4659; p<0,00001). Wykazano istotng statystycznie r6znice w wyniku odleglym
leczenia u chorych w poszczegdlnych stopniach w skali Hunta-Hessa ( p<0,0001). Analiza
regresji logistycznej wykazata wptyw stanu klinicznego przy przyjeciu chorego (w skali
Hunta-Hessa) na odlegly wynik leczenia (w mRS) — (p<0,00001; OR 134,29, 95% 30,67-
588,1). Wzrost o jeden stopien w skali Hunta-Hessa wigzal sie ze wzrostem ryzyka
niekorzystnego wyniku leczenia (OR 3,4, 95% 2,35-4,92).

Wykazano istotng statystycznie zaleznosS¢ pomiedzy rozlegtoscig krwawienia a odlegtym

wynikiem leczenia (wspoétczynnik Spearmana 0,3456; p<00001). Wykazano istotne
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statystycznie réznice w ocenie odlegtej (w mRS) w zaleznosci od rozlegtosci krwawienia (w
skali Fishera) (p<0,00001). Analiza regresji logistycznej wykazata wptyw rozlegtosci
krwawienia (w tomografii komputerowej) na wynik leczenia (p<0,00001; OR 19,1, 95% CI
5,48-66,5). Wzrost o 1 stopien w skali Fishera powodowat wzrost ryzyka niekorzystnego
wyniku leczenia ( OR 2,67, 95% CI 1,76-4,05).

Wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy stanem chorego przy wypisywaniu ze
szpitala (w GOS) a odleglym wynikiem leczenia (w mRS) (wspoétczynnik Spearmana -0,56;
p<0,00001). Analiza regresji logistycznej wykazala istotny wplyw wczesnego wyniku
leczenia ocenianego przy wypisywaniu chorego ze szpitala w GOS na odlegty wynik leczenia
(p<0,00001; OR 169,49, 95% CI 45,04-666,66). Spadek o jeden stopien w GOS wigzata sie
ze wzrostem ryzyka niekorzystnego wyniku leczenia (OR 5,54, 95% CI 3,56-8,62).

Wieloczynnikowa analiza regresji logistycznej wykazata, ze niezaleznymi czynnikami
prognostycznymi odlegtego wyniku u chorych po SAH sg: wiek pacjenta (p=0,001; OR 3,05,
95% CI 1,51-6,13), rozlegtos¢ krwawienia w badaniu tomografii komputerowej (p=0,00016;
OR 19,04, 95% CIl 4,09-88,48), stan kliniczny przy przyjeciu (w skali Hunta-Hessa)
(p<0,00001; OR 127,04, 95% CI 21,28-758,55) oraz stan kliniczny przy wypisywaniu chorego
do innego osrodka (p<0,00001; OR 102,83, 95% CI 24,45-399,68)

Nie wykazano istotnych rézni¢ w odlegtych wynikach leczenia pomiedzy grupa
chorych leczonych za pomocg stentdw a grupg chorych leczonych za pomocg embolizaciji

klasycznej ( p=0,55).
Whnioski

1. Stan kliniczny pacjenta jest najsilniejszym, niezaleznym czynnikiem wplywajacym na
wynik odlegly leczenia. Ponadto niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi wyniku leczenia sa:
rozlegtos¢ krwawienia podpajeczyndéwkowego, wczesny wynik leczenia oceniany w Glasgow

Outcome Scale oraz wiek pacjenta. Ple¢ pacjenta nie wptywa na odlegly wynik leczenia.

2. Czas podijecia leczenia od wystgpienia objawéw krwawienia podpajeczynéwkowego u

pacjenta nie ma wplywu na odlegty wynik Kkliniczny.

3. Wielkosc¢ tetniaka ma wptyw na odlegty wynik leczenia — tetniaki duze stanowity czynnik
ryzyka niekorzystnego wyniku leczenia. Lokalizacja tetniak nie ma wpltywu na odlegty wynik

leczenia pacjentow.

4. Metoda leczenia (implantacja stentu vs. embolizacja za pomocg spiral) nie ma wplywu na

odlegly wynik leczenia. Jednak pacjenci leczeni za pomocg implantacji stentu byli w istotnie
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lepszym stanie klinicznym oraz mieli lepsze wczesne wyniki leczenia oceniane w Glasgow

Outcome Scale w poréwnaniu do pozostatych chorych.
Abstract
Introduction.

The estimated annual rate of subarachnoid hemorrhage (SAH) in the most western countries
is 9/100000 person-years. The most common cause of SAH is a rupture of intracranial
aneurysm. The mortality of SAH is high — approximately 12% of patients die before receiving
premedical care, 50% die within the first 30 days. Among them who survive the primary SAH,
30% will be moderately or severely dependent. Methods of exclusions of intracranial

aneurysms from circulation include neurosurgical techniques and endovascular embolization.
Aim of the study.

The aim of the study is to evaluate the long-term outcome of patients treated endovascularly
due to ruptured intracranial aneurysm and to assess the influence of the following factors:
age and gender of the patients, diameter and localization of the aneurysm, the clinical
condition on admission in Hunt and Hess scale, the extension of the hemorrhage on the
basis of the computed tomography in Fisher scale, the timing of treatment after ictus, the
early outcome on discharge on the basis of Glasgow Outcome Scale, the method of

treatment (stent vs. coiling) on the long-term outcome.
Material.

The study population comprised 269 patients who were treated within 30 days from the ictus.
The following patients were excluded from the study: patients with fusiform aneurysms, those
who were admitted for the treatment after 30" day of the ictus and those who had been
previously treated for SAH endovascularly or surgically and those who died in the
periprocedural period. There were 165 (61.6%) females and 103 (38.4%) males, mean age:
49,5 years (range, 18-79 years, SD 12,9). Clinical status of the patients, according to Hunt
and Hess scale, was as follows: 50 patients (18,6%) in | grade, 103 (38.4%) patients in |l
grade, 73 (27.2%) in grade lll, 28 (10.4%) and 14 (5.2%) patients grade IV and V,
respectively. The extension of SAH, according to Hunt and Hess scale, was as follows: 18
patients (6.7%) were grade I, 85 (31.7%) grade Il, 63 (23.5%) grade Ill and grade IV - 102
(38.1%). The interval to treatment after SAH was 0 to 3 days for 182 patients , 4 to 30 days
for 86 patients. Among 268 aneurysms, 143 (53.3%) were smaller than 5 mm, the diameter
of 85 (31.8%) was between 6 and 10 mm and 40 aneurysms (14.9%) were bigger than 10

mm.
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Among 268 aneurysms, 223 (83.2%) were located at the anterior part of the circle of Willis
(anterior communicating artery — 86 (32.1% of all aneurysms), middle cerebral artery — 56
(20.9%), internal carotid artery — 73 aneurysms (27.2%), 8 (3%) A2 segment of anterior

cerebral artery.

The remaining 45 aneurysms (16.8%) were found in the posterior circulation ( basilar artery —
28 (12% of all aneurysms), 13 — posterior inferior cerebellar artery (4.9%), posterior cerebral

artery — 2 (0.7%), superior cerebellar artery — 1 (0.4%), vertebral artery — 1 (0.4%).

The early outcome, assessed according to Glasgow Outcome scale on discharge, of 144
patients was evaluated as good (grade V) (53.8%), 62 patients (23.1%) were grade V.
Thirtyseven patients (13.8%) were in grade Il and 25 patients (9.3%) were grade Il.

Among 268 patients, in 21 an intracranial stent implantation was performed. There were 15
females and 6 males, aged 18-79 (mean 53,6 years). Clinical condition on admission
according to HH scale was as follows: 6 patients grade |, 13 grade Il and 2 grade lll. The
extension of the SAH in CT was as follows: 3 patients grade |, 8 patients grade Il, 5 patients
grade Ill and 5 — grade IV. Clinical condition on discharge assessed according to Glasgow

Outcome Scale was as follows: 15 grade V, 5 grade IV, 1- grade Il
Results

The follow-up period was 7-89 months, mean 49,3 months (SD +/- 22,2, mediana 50). The
long-term outcome was evaluated according to modified Rankin Scale and were as follows:
37 patients died (13.8%), 154 (57.4%) were grade 0, 39 patients (14.6%) were grade 1, 24
patients (9.1%) were grade 2. Grade 3 was assessed in 3 patients (1.1%), grade 4 in 9

patients (3.3%). In the remaining 2 patients (0.7%) outcome was assessed as grade 5.

There were no statistically significant differences in long-term outcome between man and
women (p=0,2191). Logistic regression revealed no influence of gender on long-term

outcome (p=0,763).

There was statistically significant correlation between patients’ age and long-term outcome
(Spearman’s coefficient — 0,167425; p=0,006). There were statistically significant differences
in the long-term outcome depending on the patients’ age (p=0,0466). Logistic regression
revealed that patient's age influenced the long-term outcome — age above 50 years was
associated with poor outcome (p=0,0006; OR 3,15, 95 % CI 1,51-6,16).

There were no statistically significant differences in the long-term outcome according to
aneurysm localization (p=0,2814). Logistic regression revealed no influence of aneurysm

localization (anterior vs. posterior circulation) on long-term outcome (p=0,4045).
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There was statistically significant correlation between aneurysm diameter and long-term
outcome (Spearman’s coefficient — 1279; p=0,0363). There were statistically significant
differences in the long-term outcome depending on the aneurysm diameter (p=0,03). Logistic
regression revealed that aneurysm’s diameter influenced the long-term outcome -big
aneurysms were associated with the risk of poor outcome (p=0,043; OR 2,28, 95% CI 1,02-
5,1).

No statistically significant correlation was found between timing of treatment and the long-
term outcome (p=0,38). Logistic regression revealed no influence of the timing of the

treatment on the long-term outcome (p=0,359).

There was correlation between clinical condition on admission and long-term outcome
(Spearman’s coefficient 0,4659; p<0,00001). Logistic regression revealed that clinical
condition on admission influenced the long-term outcome (p<0,00001; OR 134,29, 95%
30,67-588,1)

There was correlation between extension of subarachnoid hemorrhage on admission and
long-term outcome (Spearman’s coefficient 0,4659; p<0,00001). There were statistically
significant differences in long-term outcome depending on the extension of subarachnoid
hemorrhage. Logistic regression revealed that extension of subarachnoid hemorrhage on
admission influenced the long-term outcome (p<0,00001; OR 134,29, 95% 30,67-588,1).
Increase in Fisher grade was associated with the increase of the risk of poor outcome (OR
2,67, 95% CI 1,76-4,05).

There was correlation between Glasgow Outcome Scale grade on discharge and long-term
outcome (Spearman’s coefficient -0,56; p<0,00001). There were statistically significant
differences in long-term outcome depending on Glasgow Outcome Scale grade. Logistic
regression revealed that Glasgow Outcome Scale grade on discharge influenced the long-
term outcome (p<0,00001; OR 169,49, 95% CI 45,04-666,66). Decrease in GOS grade was
associated with the increase of the risk of poor outcome (OR 5,54, 95% CI 3,56-8,62).

Multivariate logistic regression revealed that patient's age, the extension of SAH (in CT)
according to Fisher scale, clinical condition on admission in Hunt and Hess scale, Glsgow
Outcome Scale grade on discharge were the independent factors influencing the long-term

outcome.

There were no statistically significant differences in the long-term outcome between the

patients treated with stent implantation and the patients treated with coiling (p=0,55).
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Conclusions

1. Clinical condition on admission, according to Hunt and Hess scale, is the strongest,
independent predictor of the long-term outcome. Increase in the Hunt and Hess scale grade
was associated with the increased risk of poor outcome. Another independent predictors of
outcome are: the extension of subarachnoid hemorrhage, according to Fisher scale, clinical

condition on discharge, according to Glasgow Outcome Scale and patients’ age.

2. Patients’ gender had no influence on the long-term outcome. The diameter of the
aneurysm had an influence on the long-term outcome — big aneurysms were the risk factor

for the poor outcome.

3. The timing of the treatment — time interval between the ictus and endovascular treatment

had no influence on the long-term outcome.

4. Method of treatment (stent implantation vs. coiling) had no influence on the long-term
outcome. However, patients treated with stent implantation were in better clinical condition

on admission and discharge than patient treated with coiling.
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11. Ryciny

Ryc. 1 A. Tetniak tetnicy faczacej przedniej
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Ryc. 1 B Tetniak tetnicy tgczacej przedniej po

embolizacji

Rycina. 2 A Tetniak tetnicy tagczacej przedniej
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Rycina 2 B. Tetniak tetnicy taczacej przedniej po embolizacji

Rycina 3 A. Tetniak tetnicy szyjnej wewnetrznej, przy odejsciu tetnicy tgczacej tylnej
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Rycina 3 B Tetniak tetnicy szyjnej wewnetrznej, przy odejsciu tetnicy tgczacej tylnej. W swietle
tetniaka widoczny mikrocewnik

Rycina 3 C Tetniak tetnicy szyjnej wewnetrznej, przy odejsciu tetnicy taczacej tylnej po embolizacji
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Rycina 4 A. Tetniak tetnicy srodkowej mézgu prawej. Widoczny rozlany skurcz naczyniowy.
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Rycina 4 B. Tetniak tetnicy srodkowej mdzgu prawej po embolizacji.

Rycina 5 A. Tetniak tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej.
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Rycina 5 B. Tetniak tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej po embolizacji mniejszej komory tetniaka. W

Swietle tetnicy szyjnej wewnetrznej widoczny stent podczas rozprezania.

85



Rycina 5 D. Tetniak tetnicy szyjnej wewnetrznej. Stan po implantacji stentu i catkowitej embolizacji
tetniaka za pomoca spiral.

Rycina 6 A. Tetniak szczytu tetnicy podstawne;.
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Rycina 6 B. Tetniak szczytu tetnicy podstawnej . Stan po implantacji stentu przez podziat tetnicy
podstawnej do lewej t. tylnej mézgu.
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Rycina 6 C. Tetniak tetnicy podstawnej. Stan po implantacji stentu i catkowitej embolizacji worka
tetniaka.
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