
Hana Rakuša1, Janja Pretnar Oblak2

znotrajmožganska krvavitev

Intracerebral Haemorrhage
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povišan znotrajlobanjski tlak, trajne nevrološke okvare

Znotrajmožganska krvavitev pomeni krvavitev v možganski parenhim, do katere največkrat
pride zaradi razpoka bolezensko spremenjenih žil. Najpogostejša dejavnika tveganja za nasta-
nek primarne znotrajmožganske krvavitve sta arterijska hipertenzija in možganska amiloidna
angiopatija. Primarne krvavitve nastanejo na tipičnih mestih. Manj pogoste so sekundar-
ne krvavitve, ki so posledica drugih bolezni in lahko nastanejo kjerkoli v možganovini. Prvi
simptom ponavadi ni bolečina, ampak žariščni nevrološki izpad. Pri večjih krvavitvah so
lahko pridruženi glavobol in ostali znaki povišanega znotrajlobanjskega tlaka. Za postavi-
tev diagnoze običajno zadošča CT glave, ob sumu na sekundarno znotrajmožgansko krva-
vitev pa je nujna dodatna diagnostika. V akutni fazi je zdravljenje usmerjeno v preprečevanje
povečevanja krvavitve (uravnavanje krvnega tlaka, normalizacija koagulacije itd.) in zniže-
vanje znotrajlobanjskega tlaka. Vse več bolnikov zdravimo s kirurško odstranitvijo krvavi-
tve. Praviloma je pri vseh bolnikih treba vsaj 48 ur izvajati vse, tudi najagresivnejše ukrepe
za izboljšanje stanja. V enem mesecu po dogodku umre do 40% bolnikov, pri preživelih so
pogoste trajne nevrološke okvare. Z ustrezno preventivo, tj. zdravljenjem arterijske hiper-
tenzije, prilagoditvijo antikoagulacijskega zdravljenja in odkrivanjem ter zdravljenjem sekun-
darnih vzrokov, lahko zmanjšamo delež ponovnih znotrajmožganskih krvavitev.
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Intracerebral haemorrhage refers to the bleeding in the brain parenchyma. It is caused
by a rupture of pathologically changed vessel walls. The most common risk factors are
arterial hypertension and cerebral amyloid angiopathy. Primary haemorrhages have a typi-
cal location. Secondary haemorrhages are caused by other underlying pathologies and
can occur anywhere in the brain. The first symptom is usually not pain but rather focal
neurological deficit. Larger haemorrhages can cause headaches and other symptoms of
raised intracranial pressure. A head CT is needed to confirm the diagnosis. When secon-
dary causes for a haemorrhage are suspected, additional diagnostic tools are needed. In
the acute phase of treatment, the main emphasis is placed on the prevention of hema-
toma growth and raised intracranial pressure. The surgical evacuation of hematoma is
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a viable option for a growing number of patients. In the first 48 hours after the initial
bleeding, it is important to maintain aggressive measures of treatment despite a possi-
ble progression of the clinical picture. Within a month after the event, up to 40% of patients
die, while permanent disabilities are frequently present in others. With adequate pre-
vention, treatment of arterial hypertension, adjustments of anticoagulation therapy and
treatment of secondary causes, the percent of recurring haemorrhages can be reduced.
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oPReDeliTev
Pojem znotrajmožganska krvavitev (ZMK) se nanaša na spontano krvavitev v možgan-
ski parenhim, do katere največkrat pride zaradi spremenjenosti manjših arterij, možni pa
so tudi drugi vzroki. Spada v kategorijo hemoragične možganske kapi (HMK), ki poleg
ZMK obsega tudi spontano subarahnoidno krvavitev (SAK) (1).

ePiDeMiologiJa
Po pogostosti je ZMK drugi najpogostejši podtip možganske kapi v razvitem svetu. V Evropi,
vključno z Republiko Slovenijo, predstavlja ZMK 10% vseh možganskih kapi. Incidenca
ZMK v Evropi in Ameriki znaša 10–30/100.000 prebivalcev. V letu 2019 je ZMK, na račun
držav v razvoju, predstavljala skoraj četrtino vseh možganskih kapi na svetovni ravni. ZMK
se lahko pojavi v vseh starostnih obdobjih, incidenca s starostjo strmo narašča, vendar
je povprečna starost obolelih nižja kot pri ishemični možganski kapi (IMK) (1–3).

eTiologiJa in PaToFiziologiJa
Primarna znotrajmožganska krvavitev
ZMK najpogosteje nastane zaradi razpoka bolezensko spremenjenih znotrajmožganskih
arteriol; takrat jo imenujemo primarna ZMK. Glavna vzroka za njen nastanek sta arte-
rijska hipertenzija (AH) in možganska amiloidna angiopatija (angl. cerebral amyloid angio-
pathy, CAA). V obeh primerih se ZMK pojavi na zanju tipičnih mestih (tabela 5.1). Primarne
ZMK skupaj predstavljajo 80–90% vseh ZMK (1, 3, 4).

Arterijska hipertenzija
Najpomembnejši vzrok za nastanek primarne ZMK je AH, ki prizadene manjše penetrantne
arterije, ki so končne veje večjih možganskih arterij. Kronična AH zaradi večjih strižnih
sil in turbulentnega toka krvi vodi v hipertrofijo žilne stene, kar otežuje preskrbo žilne-
ga tkiva s kisikom. Zaradi hipoksije sčasoma nastane skleroza srednje mišične plasti (lat.
tunica media), v končni fazi pa pride do hialinizacije in odlaganja lipidnih depozitov, tj. hiper-
tenzivne lipohialinoze. Slednja povzroči zmanjšanje strukturne integritete žilne stene in
nastanek t. i. Charcot-Bouchardovih mikroanevrizem, ki pogosto počijo in povzročijo ZMK.
Lipohialinoza in mikroanevrizme tipično nastanejo na naslednjih končnih arterijah (1, 4):
• lentikulostriatne arterije (končne veje srednje možganske arterije),
• pontine arterije (končne veje bazilarne arterije) in
• končne veje malomožganskih arterij.

Naštete veje arterij so obdane z globokimi možganskimi strukturami, ki so manj podajne
kot možganska belina; nastale mikroanevrizme so zato bolj podvržene nihanju krvnega tlaka
in pogosteje počijo. Tudi ob zdravljenju AH pri bolnikih po ZMK je verjetnost ponovitve
krvavitve dokaj visoka in znaša okrog 2% letno (1, 4, 5).
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slika 5.1. Predilekcijska mesta za nastanek hipertenzivne znotrajmožganske krvavitve. Slika služi shematskemu
in ne topografskemu prikazu predilekcijskih mest krvavitve in žilja, saj Willisovega kroga in vseh predilek-
cijskih mest ni mogoče korektno prikazati zgolj na enem prerezu. ZMK – znotrajmožganska krvavitev.

slika 5.2. Hipertenzivna znotrajmožganska
krvavitev. Na nativnem CT je viden hiperden-
zni hematom levo v predelu kapsule interne
in globusa palidusa (zvezdica). Glede na loka-
cijo gre najverjetneje za hipertenzivno etio-
logijo. Viden je še edem možganovine ob
hematomu in prodor krvi v okcipitalni rog stran-
skega ventrikla (puščica).
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Glede na lokalizacijo naštetih lipohialinotično spremenjenih končnih arterij se hiper-
tenzivna ZMK pojavlja na značilnih mestih (slika 5.1) (1, 4):
• v putamnu (40%) (slika 5.2),
• talamusu (15%),
• kavdatnem jedru (8%),
• malih možganih (8%) in možganskem deblu (8%) ali kot
• lobarna krvavitev (20%).

Možganska amiloidna angiopatija
CAA je posledica odlaganja β-amiloida v žilni steni malih možganskih arteriol. Zaporedje
patofizioloških mehanizmov je podobno kot pri AH. Nalaganje β-amiloida v žilni steni
vodi do hipoksije in fibrinoidne nekroze ter nastanka mikroanevrizem. Zaradi razpoka
mikroanevrizem pride do ZMK, ki se zelo pogosto ponavljajo. Največkrat so prizadete lep-
tomeningealne ali kortikalne arterije, kar vodi v t. i. lobarno ZMK, ki je lahko kortikalna
ali subkortikalna (slika 5.3, slika 5.4) (1, 4).

ZMK zaradi CAA tipično nastane okcipitalno ali okcipitoparietalno. V veliki večini
se pojavlja pri starejših bolnikih, občasno pa tudi pri mladih. Nagnjenost k CAA imajo
posamezniki z genotipom ApoE4 (angl. apolipoprotein E4). Opisani so primeri družinske
monogenske CAA, sporadično CAA pri mlajših bolnikih pa povezujejo tudi z vaskuliti-
som ali nevrokirurško operacijo v mladosti (1, 6).

slika 5.3. Mikrokrvavitve zaradi možganske ami-
loidne angiopatije. Na MR so vidna številna drob-
na kroglasta področja izpada signala, obojestransko
kortikosubkortikalno v vseh režnjih. Gre za depozite
hemosiderina po kortikalnih mikrokrvavitvah zaradi
možganske amiloidne angiopatije. Uporabljeno je bilo
dovzetno poudarjeno slikanje (angl. susceptible
weighted imaging, SWI), ki omogoča prikaz hemo-
siderina.

slika 5.4. Znotrajmožganska krvavitev zaradi
možganske amiloidne angiopatije. Na nativnem CT
je vidna hiperdenzna znotrajmožganska delno koa-
gulirana krvavitev levo parietalno (zvezdica). Obdaja
jo manjši možganski edem.
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sekundarna znotrajmožganska krvavitev
Sekundarne ZMK so manj pogoste (10–20% vseh ZMK) kot primarne. Nastanejo kot posle-
dica žilnih nepravilnosti (arteriovenske malformacije, arteriovenske duralne fistule,
anevrizme idr.), tumorjev, prirojenih in pridobljenih koagulopatij, zlorabe drog in
drugih redkejših vzrokov. Ker vključujejo tudi prirojene dejavnike, so sekundarne ZMK
manj povezane s starostjo in se pogosteje pojavijo pri mlajših bolnikih. Lokalizacija je
poljubna in pogosto ne sovpada z lokalizacijo pri primarnih vzrokih (tabela 5.1) (1, 4).
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Tabela 5.1. Etiologija in predilekcijska mesta primarne in sekundarne ZMK. ZMK – znotrajmožganska
krvavitev.

etiologija Predilekcijska mesta

Primarna ZMK • hipertenzivna lipohialinoza • globoka jedra, mali možgani, pons

• možganska amiloidna angiopatija • lobarno (okcipitalni in parietalni reženj)

Sekundarna ZMK • žilne malformacije • poljubna lokacija, pogosto neznačilna
• možganski tumorji za primarne vzroke
• motnje koagulacije
• zloraba drog

Žilne malformacije
Na žilne malformacije pomislimo, če se ZMK pojavi pri bolniku brez dejavnikov tvega-
nja za žilne bolezni, še posebej, če nastane na netipičnem mestu in gre za mlajšega bol-
nika. Med žilne malformacije prištevamo arterio-venske malformacije (AVM), arteriovenske
duralne  fistule,  anevrizme,  kavernozne  malformacije,  venske  angiome  in  kapilarne
teleangektazije. Podrobneje so opisane v poglavju Možganskožilne anomalije. Za posta-
vitev diagnoze je večinoma treba opraviti CT-angiografijo in/ali MR glave. Letno tvega-
nje za krvavitev se razlikuje glede na tip žilne malformacije in pri AVM, kjer so tveganja
najvišja, letno znaša povprečno 4%. Če je v preteklosti že prišlo do razpoka AVM, lahko
letno tveganje znaša do 15% (7, 8). 

Možganski tumorji
Nezrele tumorske žile so bolj krhke in prepustne ter posledično bolj nagnjene h krva-
vitvam. Tumorskega tkiva na začetnem CT glave pogosto ne vidimo, saj ga zakrivata kri
in edem. Na prisotnost tumorja posumimo, če ne gre za tipično primarno ZMK, še pose-
bej če je bila že pred nastankom ZMK prisotna napredujoča žariščna nevrološka simp-
tomatika, in seveda ob podatku o maligni bolezni v preteklosti. Ob sumu na prisotnost
tumorja je treba ponoviti slikovno diagnostiko, ko se kri resorbira (9, 10).

Zloraba drog
Pogost, a velikokrat neprepoznan vzrok za nastanek ZMK, zlasti pri mladih, je tudi zlo-
raba drog, še posebno amfetaminov, kokaina in drugih simpatikomimetikov. Možnih je
več mehanizmov; med drugim uporaba omenjenih drog zvišuje krvni tlak, povzroča vazo-
konstrikcijski sindrom, najverjetneje lahko povzroča tudi vaskulitis majhnih in srednje
velikih možganskih žil ter vodi v nastanek anevrizem (11).
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Motnje koagulacije
Pridobljene motnje koagulacije
Motnje koagulacije so najpogosteje posledica načrtne uporabe antikoagulacijskih zdravil
(AKZ), lahko pa tudi bolezni jeter (npr. alkoholna jetrna ciroza). Bolnikom z velikim tve-
ganjem za kardioembolične dogodke (z atrijsko fibrilacijo (AF), z mehanskimi umetnimi
zaklopkami) ali globoko vensko trombozo (GVT) namreč načrtno predpisujemo oralna AKZ.
Ob pravilnih indikacijah in doziranju je zdravljenje z AKZ smiselno, saj je tveganje za krva-
vitev manjše od tveganja za pojav ishemičnih zapletov, do katerih bi prišlo brez zdravljenja
(1, 12, 13). Vseeno pa je pri vseh bolnikih z AKZ treba posebno previdnost nameniti pre-
poznavanju s krvavitvami povezanih zapletov.

Prirojene motnje koagulacije
Prirojene motnje koagulacije so zelo redek vzrok za nastanek ZMK. Ob pojavu ZMK bol-
nika zdravimo z nadomeščanjem manjkajočih faktorjev strjevanja krvi (12, 14).

kliniČna slika
Prvi simptom ZMK običajno ni huda bolečina, saj možganski parenhim ne vsebuje bole-
činskih živčnih vlaken. Pritisk krvi na možganovino najprej povzroči žariščni nevrolo-
ški izpad, če je krvavitev obsežna, pa tudi povišanje znotrajlobanjskega tlaka, herniacijo
in celo smrt. Začetek je nenaden, simptomi se nato zaradi rasti hematoma in možgan-
skega edema tipično dodatno poslabšajo v nekaj minutah do nekaj urah, kasneje se sta-
nje stabilizira (1, 4, 15).

Ob povečanju hematoma prvotni žariščni nevrološki izpadi napredujejo, spremljajo jih
glavobol, slabost, bruhanje, motnje zavesti in običajno povišan krvni tlak. Tovrstno postop-
no napredovanje klinične slike je prisotno pri polovici bolnikov z ZMK, pri tretjini bolni-
kov z ZMK pa je klinična slika dokončno razvita že ob samem nastopu krvavitve (4, 15).

Žariščni znaki in simptomi so odvisni od mesta krvavitve, lahko so povsem podobni
znakom in simptomom IMK, zato ju klinično ni mogoče ločiti. Pogosti so hemiplegija,
motnja govora, sindrom zanemarjanja (angl. neglect) ali različni znaki prizadetosti možgan-
skega debla. Če se ZMK nahaja kortikalno, se lahko pojavijo epileptični napadi (1, 16).

Glavobol se pojavi le pri okoli 40% bolnikov z ZMK, povezan je s povišanim zno-
trajlobanjskim tlakom, je tiščoč in običajno ni najhujši v življenju. Glavobol je pogostej-
ši pri obsežnejših ZMK, še posebej če se nahajajo v zadnji kotanji, pri manjših hematomih
pa je pogosto odsoten. 

S povišanim znotrajlobanjskim tlakom je povezano še bruhanje, ki je prisotno pri pri-
bližno polovici bolnikov. Več kot 90% bolnikov z ZMK ima povišan krvni tlak, pogosta
je tudi refleksna bradikardija. Pri več kot 50% bolnikov že zgodaj v poteku bolezni pride
do kvantitativne motnje zavesti. Ob herniaciji lahko pride do prizadetosti okulomotori-
čnega živca (lat. nervus oculomotorius) (takrat pri bolniku opazimo široke, nereaktivne zeni-
ce) in pritiska na možgansko deblo, ki lahko vodi do motenj dihanja (1, 16).

obRavnava bolnika z znoTRaJMoŽgansko kRvaviTviJo
obravnava v urgentni ambulanti
Pri bolniku z nenadnim žariščnim nevrološkim izpadom predpostavimo, da gre za žilni
dogodek, dokler ne dokažemo drugače. Načela obravnave so podrobneje opisana v poglav-
ju Univerzalni pristop k obravnavi bolnika z možgansko kapjo, tu pa so navedene zgolj
posebnosti pri pristopu ob sumu na ZMK.
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Za oceno nevrološke prizadetosti podobno kot pri IMK tudi pri bolnikih z ZMK uporabljamo
Lestvico nacionalnega zdravstvenega inštituta za možgansko kap (National Institutes of
Health Stroke Scale, NIHSS) (priloga 4). Zaradi pogoste motnje zavesti poleg tega upo-
rabljamo tudi Glasgowsko lestvico zavesti (Glasgow Coma Scale, GCS) (priloga 3). Če poleg
GCS upoštevamo še starost bolnika, prostornino hematoma, mesto krvavitve (supra/infra-
tentorialno) in prodor krvi v ventrikle, pridobimo t. i. ICH-oceno (Intracerebral Hemorrhage
Score) (priloga 9). ICH-ocena ima večjo prognostično napovedno vrednost kot GCS (17).

nevroradiološke preiskave
Nativni CT glave omogoča postavitev diagnoze ZMK. Pri bolniku z akutno nastalo žariš-
čno nevrološko simptomatiko ugotovimo, ali gre za svežo krvavitev, ki je na posnetku hiper-
denzna, ali ishemijo, ki je hipodenzna (ali pa je v akutni fazi še ne vidimo). CT glave poleg
tega omogoča natančno lokalizacijo mesta in velikosti ZMK. Pri primarnih ZMK, torej
predvsem pri starejših bolnikih z anamnezo povišanega krvnega tlaka in s krvavitvijo v tipi-
čnih področjih, dodatna diagnostika večinoma ni potrebna (18).

Razširjeno diagnostiko je treba izvesti pri mlajših bolnikih oz. v primeru suma na sekun-
darno ZMK. Žilne nepravilnosti odkrijemo z angiografijo (CT- ali MR-angiografija ali digi-
talna subtrakcijska angiografija (DSA)) in občasno tudi z MR glave. Ker je ZMK lahko
posledica krvavitve v tumor, je ob sumu na prisotnost tumorja treba slikovno diagno-
stiko ponoviti po resorpciji krvi. Občutljivost CT glave za prikaz tumorjev povečamo z upo-
rabo kontrastnega sredstva, še bolj občutljiva pa je MR glave (18).

CT glave je pomembno orodje za spremljanje zapletov ZMK, kot so krvavitev v ven-
trikle, obsežen možganski edem in herniacija. V primeru povišanega znotrajlobanjske-
ga tlaka lahko pride do herniacije na različnih tipičnih mestih, kar je opisano v poglavju
Univerzalni pristop k obravnavi bolnika z možgansko kapjo.

zapleti znotrajmožganske krvavitve
Relativno pogost zaplet so epileptični napadi, ki se pojavijo pri 5–14% bolnikov po ZMK,
večinoma pri kortikalnih krvavitvah. Ker gre za simptomatski epileptični napad, se lahko
že po prvem napadu uvede antiepileptična zdravila, pogosto pa je smiselna tudi diagnostika
z EEG za potrditev epileptiformne aktivnosti (20).

Pri bolnikih po ZMK je tveganje za razvoj GVT in pljučno embolijo štirikrat večje kot
pri bolnikih po IMK (21). Zelo pogoste so tudi disfagija, aspiracije in drugi zapleti.

akutno zdravljenje
Glede na priporočila Ameriškega združenja za kap (American Stroke Association, ASA)
in Ameriškega združenja za srce (American Heart Association, AHA) je vsaj 48 ur nujno
aktivno, usmerjeno zdravljenje vseh bolnikov z ZMK, odločitev o opustitvi zdravljenja
je možno sprejeti šele pozneje. Ob širjenju hematoma, nastanku možganskega edema ali
hidrocefalusa se klinično stanje bolnika namreč lahko zelo poslabša, stanje pa je še vedno
reverzibilno in ustrezni ukrepi lahko močno spremenijo končni izid bolezni (10).

Začetno zdravljenje je usmerjeno v zagotavljanje proste dihalne poti in dihanja ter stabilnega
krvnega obtoka. Pri hujših motnjah zavesti (GCS <8) je treba bolnika intubirati in umetno pre-
dihavati, če je samostojno dihanje nezadostno. Da bi preprečili aspiracijo želodčne vsebine, je
pogosto nujno vstaviti nazogastrično sondo. Vsem bolnikom nastavimo tudi periferni intra-
venski kanal. Podrobnejši opis pristopa se nahaja v poglavju Univerzalni pristop k obravnavi
bolnika z možgansko kapjo (10). Akutno zdravljenje lahko delimo na nekirurško in kirurško.
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Nekirurško zdravljenje
V akutni fazi preprečujemo povečanje krvavitve in pojav nepopravljive okvare možga-
novine. Poskrbimo za protibolečinsko zdravljenje, zdravljenje slabosti in bruhanja ter urav-
navanje krvnega tlaka. Bolečina in bruhanje lahko namreč dodatno povišata znotrajlobanjski
tlak ter posledično negativno vplivata na izid zdravljenja (10).

Uravnavanju krvnega tlaka je treba nameniti posebno pozornost. Krvnega tlaka niko-
li ne znižujemo, dokler ni opravljena slikovna diagnostika, saj zgolj na podlagi klinične
slike ni mogoče zanesljivo razlikovati med IMK in ZMK. Visok krvni tlak pri bolniku z ZMK
sicer lahko povzroči povečanje hematoma, ki je povezano s slabšim izidom zdravljenja,
po drugi strani pa je pri bolniku z IMK koristen za ohranjanje perfuzije tkiva skozi žilne
kolaterale. 

Po postavitvi diagnoze ZMK je glede na večino ameriških in evropskih priporočil treba
vrednosti sistoličnega krvnega tlaka vzdrževati med 130–150mmHg. Priporočena je upo-
raba  intravenskih  antihipertenzivnih  zdravil.  Izjemo predstavlja močno povišan  zno-
trajlobanjski tlak s herniacijo možganovine, kjer je povišan sistemski krvni tlak včasih
edina možnost za ohranjanje ustrezne perfuzije možganov (23).

Za preprečevanje povečanja krvavitve je bistveno poskrbeti za normalizacijo hemo-
staze pri bolnikih, ki jemljejo AKZ. Poleg tega rutinsko pri vseh bolnikih z znaki akutne
možganske kapi določamo delni tromboplastinski čas z mednarodno umerjenim razmerjem
(angl. international normalized ratio, INR). Motnje koagulacije je možno normalizirati z upo-
rabo specifičnih (antagonisti vitamina K – vitamin K, dabigatran – idarucizumab itd.) in
nespecifičnih učinkovin (protrombinski kompleks itd.) (10).

V primeru povišanega znotrajlobanjskega tlaka in herniacije se poslužujemo tudi osmo-
terapije z 20-% manitolom, ob tem pa že razmišljamo tudi o drugih možnih ukrepih (10).

Kirurško zdravljenje
Posvetovanje glede kirurškega zdravljenja je nujno pri bolnikih, ki imajo znake poviša-
nega znotrajlobanjskega krvnega tlaka.

Pri večini bolnikov z zvišanim znotrajlobanjskim tlakom in prodorom krvi v ventri-
kle s posledičnim hidrocefalusom se odločimo za vstavitev zunanje ventrikularne drena-
že. Ob krvavitvi v ventrikle pogosto prihaja do zaprtja drena s krvnimi strdki. V posameznih
primerih je pri tem mogoče lokalno uporabiti nizke doze fibrinolitika (10).

Priporočila AHA/ASA predvidevajo evakuacijo hematoma, če volumen ZMK znaša več
kot 30ml in se hematom nahaja manj kot 1 cm pod površino, ter pri ZMK v malih možga-
nih, kjer pride do poslabšanja klinične slike z motnjo zavesti. Smernice so precej ohlapne.
Tehnike kirurškega zdravljenja vse bolj napredujejo in kirurškega zdravljenja z minimal-
no invazivnimi metodami se poslužujemo vse pogosteje (10).

Zelo pomembna možnost zdravljenja je tudi dekompresivna kraniotomija oz. kirur-
ška odstranitev dela lobanjskega svoda, ki jo uporabimo, če odstranitev ZMK ne zadoš-
ča in je edem prevelik za vzpostavitev normalnega znotrajlobanjskega tlaka (tj. pri bolnikih
z znaki herniacije možganovine ali GCS < 8). Lobanjsko kost bolniku vrnejo šele z nekaj-
tedenskim zamikom, v primeru dekompresije zadnje kotanje pa vrnitev kosti v večini pri-
merov ni potrebna, saj zadošča zaščita z mišičnino (10).

subakutno zdravljenje
Pri vseh bolnikih po možganski kapi preprečujemo aspiracije, srčno-žilne zaplete in elek-
trolitske motnje,  kar  opisujemo  v  poglavju  Univerzalni  pristop  k  obravnavi  bolnika
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z možgansko kapjo. Pri bolnikih po ZMK je treba dodatno pozornost nameniti še prepre-
čevanju epileptičnih napadov in trombemboličnih zapletov.

Antiepileptike po možganski kapi predpišemo po prvem epileptičnem napadu.
Profilaktično zdravljenje ni priporočljivo, saj antiepileptiki poslabšajo izid zdravljenja
(10, 20).

Smernice  AHA  za  preprečevanje  trombemboličnih  zapletov  narekujejo  uporabo
intermitentne pnevmatske kompresije ven na nogah ali nizkomolekularnega heparina.
Slednjega uvedemo 1–4 dni po prenehanju aktivne krvavitve v parenhim (10, 21).

sekUnDaRna PRevenTiva
Za ponovno krvavitev so najbolj ogroženi bolniki s CAA, pri katerih se ZMK po prvem
letu ponovi pri do 10% bolnikov. Za zdaj ne poznamo učinkovitih vzročnih možnosti zdrav-
ljenja, zato smo pri preprečevanju precej omejeni (27).

Najpomembnejši dejavnik tveganja, na katerega lahko vplivamo, je AH, sploh pred-
hodno nezdravljena. AH je izjemno pomemben dejavnik pri bolnikih, mlajših od 60 let.
Optimalne vrednosti krvnega tlaka za bolnike po ZMK znašajo pod 130/80mmHg (10).

Tveganje za ponovitev je večje tudi pri sekundarnih ZMK, zato je pri takšnih bolni-
kih treba vzrok aktivno iskati in ga odpraviti (10).

Pri bolnikih, ki so utrpeli spontano ZMK ob AKZ, AKZ večinoma opustimo, vendar je
vedno treba ubrati pristop s presojanjem koristi in tveganja pri posameznem bolniku (10).

Tudi pri antiagregacijskih zdravilih je tveganje za ZMK povečano, vendar je absolutna
korist preprečevanja IMK večja. Nižji odmerki aspirina in kombinacija aspirina ter dipi-
ridamola tveganja za ZMK praviloma ne povečajo. Kombinacija klopidogrela in aspiri-
na ni priporočena, saj bistveno poveča tveganje za ZMK (10, 28).

Odsvetovani so tudi nadaljnja zloraba drog, uživanje alkohola, kajenje in uvajanje viso-
kih odmerkov statinov (10).

Zdraviti je treba tudi druge sekundarne vzroke: tumorje in žilne malformacije. Pri zdrav-
ljenju slednjih je možno uporabiti endovaskularni ali nevrokirurški pristop. Uporabno je
tudi zdravljenje z γ-nožem, ki z usmerjenimi žarki visoke energije povzroči zaprtje žil-
nih malformacij (8, 10).

PRognoza
Pri napovedi izida zdravljenja je zelo uporabna ICH-ocena, ki upošteva klinično prizadetost
bolnika ob začetku (GCS), starost bolnika, mesto in prostornino krvavitve ter prisotnost
krvavitve v ventrikle. Skupno je bolniku možno dodeliti šest točk, višji skupni seštevek
točk pomeni slabši izid in višjo smrtnost (priloga 9) (17).

V grobem prognozo po ZMK delimo na tretjine; približno tretjina bolnikov umre pred
prihodom v bolnišnico, tretjina jih umre v bolnišnici ali pa imajo hude posledice, tretji-
na jih je odpuščenih brez znakov ali simptomov oz. imajo minimalne spremembe. Smrtnost
po ZMK (v enem mesecu umre do 40% bolnikov) je višja kot po IMK (v enem mesecu umre
15% bolnikov). Najvišja je v nerazvitih državah, kjer sta intenzivno zdravljenje in nadalj-
nja oskrba težje dostopna (16. 24–26).

nevRoReHabiliTaCiJa
Bolniki po ZMK so v povprečju mlajši kot bolniki po IMK, poškodbe možganske skorje
pa so v povprečju manjše kot pri IMK, zato je dolgoročna rehabilitacija pri enaki stopnji
začetne prizadetosti praviloma uspešnejša pri ZMK kot pri IMK.
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zaklJUČek
ZMK je pomemben vzrok umrljivosti in trajne invalidnosti. Zaradi staranja prebivalstva,
vse pogostejše AH in razširjene uporabe AKZ se incidenca ZMK v zadnjih desetletjih pove-
čuje. Treba je prepoznati posameznike s povečanim tveganjem za ZMK in preventivno
spremljati  dejavnike  tveganja.  Pri  bolnikih,  ki  so  doživeli  ZMK,  so  pri  omejevanju
smrtnosti, preprečevanju dolgoročnih posledic in ponovitve ZMK nujni agresivno zdrav-
ljenje, sekundarni preventivni ukrepi in večdisciplinarna nevrorehabilitacija.

PoUDaRki PoglavJa
• Po pogostnosti je ZMK drugi najpogostejši podtip možganske kapi.
• Smrtnost po ZMK je višja kot pri IMK.
• Najpomembnejši vzrok za nastanek primarne ZMK je AH, pri starejših tudi CAA.
• Sekundarne ZMK nastanejo zaradi žilnih malformacij, tumorjev, prirojenih in pridobljenih
koagulopatij, zlorabe drog in drugih redkejših vzrokov.

• Tipična mesta primarne hipertenzivne ZMK so majhne perforantne arterije – termi-
nalne veje možganskih, pontinih ali malomožganskih arterij.

• Krvavitve zaradi CAA so pogosto lobarne.
• Sekundarne krvavitve nimajo tipične lokacije.
• Pritisk krvi na možganovino najprej povzroči žariščni nevrološki izpad, ki se lahko
zaradi povečanja hematoma poslabša, spremljajo ga lahko glavobol in znaki poviša-
nega znotrajlobanjskega tlaka.

• Bolnike ogroža povišan znotrajlobanjski tlak, pogostejši so tudi epileptični napadi in
trombembolični zapleti.

• V akutni fazi farmakološko zdravimo bolečino, slabost in bruhanje ter povišan arterijski
tlak, pri slednjem je treba zdravljenje prilagoditi glede na znotrajlobanjski tlak.

• Kirurško večinoma evakuiramo večje hematome, ki ležijo blizu možganske skorje ali
v malih možganih.

• Sekundarna preventiva obsega zdravljenje AH, prilagoditev antiagregacijskega zdravljenja
in AKZ. Zdraviti je treba tudi sekundarne vzroke.

• Zgodnja nevrorehabilitacija je nujna, vendar mora biti prilagojena zmožnostim posa-
meznika. Dolgoročna nevrorehabilitacija je uspešnejša kot pri IMK.
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