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Streszczenie |

Krwawienie do ukfadu komorowego i obszaru okofokomorowego mozgu (KODK) jest czgsto spotykanym
powiktaniem u noworodkéw przedwczesnie urodzonych. Moze ono prowadzi¢ do powstania wodoglowia
pokrwotocznego i nieprawidfowosci rozwoju psychoruchowego dziecka. W artykule przedstawiono wspotczesne
poglady na temat epidemiologii, patofizjologii, objawow klinicznych, diagnostyki, mozliwosci leczenia i roko-
wania wodoglowia pokrwotocznego u noworodkow i niemowlagt. Omoéwiono takze mozliwosci zapobiegania
krwawieniu KODK, w tym réwniez poprzez najnowsze metody terapii fibrynolitycznej i piukania komor.
Wezesne leczenie wodoglowia pokrwotocznego u noworodkdw przedwczesnie urodzonych jest bardzo trudne
i wywoluje wiele kontrowersji. Chociaz stosowane sg rozne opcje leczenia chirurgicznego w tych przypadkach,
kazde z nich ma szereg wad. Dokonano przegladu takich metod leczenia chirurgicznego, jak naktucia obar-
czajace komor przezciemieniowg lub punkcjg ledzwiowa, drenaz zewngtrzny uktadu komorowego, implantacja
zbiornika podskdornego (np. typu Rickhama), drenaz komorowo-podczepcowy czy wreszcie implantacja ukiadu
zastawkowego komorowo-otrzewnowego. Przedstawiono takze wspodiczesnie stosowane w leczeniu wodo-
glowia metody endoskopowe, takie jak wentrykulocysternostomia i kauteryzacja splotu naczyniéwkowego.

SEOWA KLUCZOWE: krwawienie dokomorowe, wodoglowie pokrwotoczne, noworodki, zapobieganie, leczenie

Summary |

Intra- and periventricular haemorrhage (PVH) is one of the most common and serious complications of
preterm birth. It may lead to the hydrocephalus and neurodevelopmental disability. The author present the
up-to-date knowledge concerning following aspects of posthaemorrhagic hydrocephalus: epidemiology,
pathophysiology, clinical symptoms, diagnostics, treatment options and prognosis. The possibilities of
prevention of the PVH, also with the most recent method of intraventricular fibrinolytic therapy and drainage,
were also discussed. The early management of posthaemorrhagic hydrocephalus in premature infants is very
difficult and connected with many controversies. Although various options of surgical treatment are available
in these cases all of them have many disadvantages. Such surgical therapeutic measures like ventricular and
lumbar tapping, external ventricular drainage, inserting a ventricular access device (e.g. Rickham reservoir),
ventriculosubgaleal shunt and eventually implantation of ventriculoperitoneal shunt were discussed. The
modern endoscopic procedures used in hydrocephalus (endoscopic third ventriculostomy and cauterisation
of arachnoid plexus) were also presented.

KEY WORDS: intraventricular haemorrhage, posthaemorrhagic hydrocephalus, neonates, prevention, treatment

rwawienie do uktadu komorowego i obszaru EPIDEMIOLOGIA
okotokomorowego mozgu (KODK) wystepuje
zesto u noworodkow urodzonych przedwcze- Na poczatku lat 80. KODK stwierdzano u 30-50% no-
Snie 1 niesie ze sobg ryzyko powstania wodoglowia worodkow przedwczesnie urodzonych?. Pod koniec tej
pokrwotocznego. dekady odnotowano istotny spadek czestoSci wystepo-
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wania patologii — do okoto 20%, co wydaje si¢ wynika¢
z poprawy jakoSci opieki medycznej w trakcie porodu
i w okresie noworodkowym®. W ostatnich doniesie-
niach czgstos¢ wystgpowania KODK oceniana jest na
15% urodzen przedwczesnych®®. Niestety, nie obser-
wuje si¢ dalszego obnizania si¢ tego wskaznika. Fakt
ten spowodowany jest paradoksalnie wtasnie poprawa
jakosci opieki medycznej, ktora przyczynia si¢ do wzro-
stu przezywalnosci najbardziej niedojrzatych noworod-
kow i tym samym powoduje zwigkszenie ryzyka poja-
wiania si¢ nowych przypadkow KODK".

Do powstania wodogtowia jako nastgpstwa KODK do-
chodzi zwykle w tydziefi do 3 tygodni od krwawienia”.
Czgstos¢ wystepowania wodogtowia u dzieci z KODK
waha si¢, wedtug roznych autoréw, w szerokim prze-
dziale — od 26 do 85%". Tak znaczne roznice w ocenie
czestoSci wystapienia wodogfowia wynikajg z roznych
kryteriow jego rozpoznania, a przede wszystkim z trud-
nosci w roznicowaniu poszerzenia uktadu komorowe-
go bez cech nadciSnienia i aktywnego wodogtowia oraz
roznic w rozkladzie iloSciowym analizowanych cho-
rych w zaleznoSci od ci¢zkosci krwawienia.

PATOFIZJOLOGIA

Miejscem powstania KODK jest tak zwana warstwa
rozrodcza (germinal matrix), zlokalizowana tuz pod wy-
Sciotka komor bocznych. Jest to obszar bogatokomorko-
Wy, zawierajacy neuroblasty i spongioblasty, roznicujace
si¢ w dalszych etapach rozwoju do komorek nerwowych
1 glejowych mozgu. Zawiera on takze liczne, cienko-
Scienne naczynia krwiono$ne, bedace Zrodiem krwawie-
nia. Naczynia te posiadajg niewielkg iloS¢ tkanki facz-
nej podporowej. Warstwa rozrodcza osiaga najwicksza
grubos¢, nieco ponad 2 mm, w 23. tygodniu zycia plo-
dowego, aby nastgpnie zmniejszyC sie o potowe okofo
32. tygodnia i catkowicie znikna¢ pomigdzy 36. a 39.
tygodniem zycia ptodowego. Powyzszy rozwdj i pozniej
zanik warstwy rozrodczej powoduje, ze najwicksze ry-
zyko krwawienia wystepuje u noworodkow urodzonych
w 23. tygodniu zycia ptodowego i nastgpnie zmniejsza
si¢ stopniowo, az do minimalnych wartosci, jesli porod
ma miejsce po 35. tygodniu zycia ptodowego™”. Z tego
powodu KODK u noworodkéw urodzonych o czasie
spotykane jest bardzo rzadko. Jesli nie jest ono skutkiem
urazu okotoporodowego lub koagulopatii, to nalezy
sadzic, ze do krwawienia doszto w czasie zycia plodo-
wego, z zachowanej jeszcze warstwy rozrodczej"".

Krwawienie do ukfadu komorowego i obszaru okotoko-
morowego wystepuje zwykle w ciggu trzech pierwszych
dni po urodzeniu, najczesciej w pierwszej dobie po uro-
dzeniu (50% przypadkow), 25% krwawienn ma miejsce
w drugiej dobie, a 15% w trzeciej. W kolejnych dniach
prawdopodobiefistwo krwawienia nie przekracza 10%”.
Wsrod rozmaitych czynnikow zwickszajacych ryzyko wy-

38 stapienia KODK najlepiej udokumentowane i najczes-

ciej wymieniane sg zaburzenia oddychania i hipoksja/
hiperkarbia stwierdzana u noworodka w okresie okoto-
porodowym oraz wahania systemowego ciSnienia tet-
niczego krwi (zwlaszcza hipotensja, z nastgpowa szybka
zwyzka ciSnienia). Wymieniane sg takze takie czynniki
obciazajace, jak stosowanie steroidow w okresie poprze-
dzajacym pordd czy infekcje fozyska”.

Mechanizm powstawania KODK nie jest jasny. W pis-
miennictwie autorzy probuja w roézny sposob wyjasniac
mechanizm tego zjawiska patologicznego, jednak zad-
na z tych prob nie jest kompletna — wszystkie posiada-
ja stabe punkty.

Odrebny problem patofizjologiczny stanowi powstanie
ogniska krwotocznego okofokomorowego zlokalizowa-
nego bocznie od komory bocznej (odpowiadajace IV
stopniowi w skali Papile’a). Dawniej traktowano t¢ sy-
tuacje jako kontynuacje krwawienia z naczyn strefy roz-
rodczej. Obecnie uwaza sig, ze jest to obszar zawatu
krwotocznego bedacego skutkiem zastoju w naczyniach
zylnych tej okolicy, ktdry z kolei spowodowany jest uci-
skiem zyt przez skrzep krwi i/lub nadciSnieniem we-
wnatrzczaszkowym. Do powstania tego niekorzystnego
nastgpstwa KODK dochodzi zwykle w kilka dni po
pierwotnym krwawieniu. Wystepuje ono u okoto 15%
noworodkéw z rozpoznanym KODK i stanowi nieko-
rzystny czynnik prognostyczny w aspekcie zaburzen roz-
woju psychoruchowego dziecka>".

Poza uszkodzeniem warstwy rozrodczej i wtornym
zawalem krwotocznym w substancji biatej okofokomo-
rowej najwazniejszym negatywnym skutkiem KODK
jest wodogtowie pokrwotoczne (WPK). Patologia ta
powstaje prawdopodobnie wskutek podanych poni-
zej patomechanizmow.

We wezesnym okresie po KODK moze dojs¢ do zam-
knigcia wodociagu i/lub otworow posrodkowego i bocz-
nych komory IV oraz powstania w efekcie ostrego wo-
dogtowia obturacyjnego.

W pozniejszym okresie drobne skrzepy krwi mogg po-
wodowac zamknigcie przestrzeni podpajeczej na skle-
pistosci i zbiornikow okotopniowych, prowadzac do zabu-
rzen krazenia i wehtaniania ptynu mézgowo-rdzeniowego,
a w efekcie wodogtowia. Powstate w ten sposob zabu-
rzenia s3 jednak przejSciowe i ustgpuja wraz z dokona-
niem si¢ lizy mniejszych 1 wickszych skrzepow krwi"?.
Jednak powstajace produkty rozpadu krwi, ktore prze-
dostajg si¢ wraz z plynem mozgowo-rdzeniowym do
przestrzeni podpajeczych, zapoczatkowuja proces za-
palny pajeczynowki, co skutkuje zarastaniem przestrze-
ni podpajeczych.

Istotna role przypisuje sie w tym procesie uwalnianej
z ptytek krwi cytokinie TGFB-1 (transforming growth fac-
for 1), ktora powoduje aktywacje produkc;ji biafek od-
powiedzialnych za procesy widknienia i bliznowacenia,
to jest lamininy, fibronektyny i kolagenu. Te same bial-
ka maja réwniez udziat w rozwoju takich procesow cho-
robowych, jak marskoS¢ watroby czy nefropatia cukrzy-
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cowa™. Wykazano obecnos¢ znacznych ilosci TGFB-1

w plynie mozgowo-rdzeniowym uzyskanym od dzieci

z KODK, podczas gdy nie stwierdzano jego obecnoSci

w plynie zdrowych noworodkow*. Rowniez badania

doswiadczalne dostarczyly dowodow na istotnos¢ roli

TGFB-1 w patogenezie WPK. Ustalono mianowicie, ze

u wszystkich myszy transgenicznych wykazujacych nad-

ekspresj¢ TGFp-1 doszto do rozwoju wodogiowia™.

Odrebny jest mechanizm prowadzacy do uszkodzenia

substancji biafej okotokomorowe;j, czego efektem sa

pOzniejsze deficyty neurologiczne stwierdzane u dzieci

z WPK. Wazna rol¢ w tym procesie odgrywaja nastepu-

jace czynniki:

e utrzymujace si¢ przez diuzszy czas nadciSnienie
wewnatrzczaszkowe;

* obecnos¢ w plynie moézgowo-rdzeniowym cytokin
zapalnych, takich jak tumor necrosis factor o (TNFa),
interleukina-1p czy interleukina-6 — wykazano istot-
nie wyzsze stezenia tych cytokin w ptynie mozgowo-
rdzeniowym dzieci z WPK w porownaniu z grupa
kontrolng"*'¥;

* uwolnienie do ptynu mozgowo-rdzeniowego znacz-
nych ilosci wolnego, niezwiazanego z biatkiem zela-
za, ktore potencjalnie prowadzi do generowania
wolnych rodnikow tlenowych i w efekeie ich toksycz-
nego dziatania na rozwijajace si¢ komorki, przede
wszystkim gleju skapowypustkowego"”.

W podsumowaniu stwierdzi¢ nalezy, ze za ostateczny
niekorzystny efekt kliniczny, jakim jest nieprawidtowy
rozwoj psychofizyczny dziecka i powstate deficyty neu-
rologiczne, odpowiada caly tancuch zjawisk patofizjo-
logicznych, od wystapienia krwawienia z niedojrzatych
naczyn warstwy rozrodczej, poprzez rozwdj wodogto-
wia, az do powstania uszkodzen w substancji bialej
okotokomorowej w wyniku zawatu krwotocznego zyl-
nego i dziafania wymienionych wyzej substancji toksycz-
nych. Zatem skuteczne leczenie dzieci z WPK musi
uwzglednia¢ powyzszy proces caloSciowo i nie moze
ograniczac sie¢ tylko do jednego jego aspektu.

OBRAZ KLINICZNY

Brak jest charakterystycznych objawow klinicznych za-
rowno KODK, jak i rozwijajacego si¢ WPK u noworod-
kow urodzonych przedwczesnie. Co prawda wymienia-
ne sg takie symptomy, jak nagte wystapienie hipotonii,

poszerzenie Zrenic, drgawki, wymioty czy hipotensja
tetnicza, jednak w doSwiadczeniu autora KODK doko-
nuje si¢ w sposob niemy klinicznie lub objawy zama-
skowane sg przez symptomatologi¢ wynikajaca z in-
nych patologii takiego noworodka, np. niewydolnoSci
oddechowej zwigzanej z niedojrzatoscig ptuc”.
Niestety, rowniez WPK rozwija si¢ w sposob podstep-
ny i zawodne sg klasyczne objawy narastajacego wodo-
glowia, majace kardynalne znaczenie u noworodkow
urodzonych o czasie i z prawidfowa waga urodzenio-
wa. Takie symptomy, jak nadmierny przyrost obwodu
glowy, napiete i uniesione ciemigczko czy poszerzenie
naczyn zylnych powlok czaszki, pojawiaja si¢ pozno,
kiedy uktad komorowy osiaga juz znaczna objegtos¢
kosztem tkanek mozgowia. Niedojrzata, niezmielinizo-
wana substancja biala mozgu noworodka urodzonego
przedwczeSnie zawiera znaczne iloSci wody i charakte-
ryzuje si¢ duzg podatnoscia na ucisk. W zwiazku z tym
ekspansja poszerzajacego si¢ ukladu komorowego
dokonuje sie wpierw poprzez ucisk i zmniejszanie obje-
tosci substancji biatej. Dodatkowym czynnikiem powo-
dujacym poOzne pojawienie si¢ objawOw nadciSnienia
wewnatrzczaszkowego jest naturalne dla noworodka
poszerzenie przestrzeni podpajeczych, co powoduje, ze
dopiero po ich wypetnieniu dochodzi do powigkszania
si¢ obwodu glowy®™.

Z tego powodu bezwzglednie konieczne jest wykony-
wanie rutynowych badan ultrasonograficznych gtowy
w pierwszym tygodniu po urodzeniu u wszystkich no-
worodkéw urodzonych przedwczeSnie 1 z niska waga
urodzeniowa. Pozwala to na rozpoznanie KODK i dalsze
monitorowanie szerokosci uktadu komorowego w celu
odpowiednio wezesnego rozpoznania WPK, zanim doj-
dzie do znacznego zmniejszenia objgtoSci substancji
biatej mozgowia.

DIAGNOSTYKA
OBRAZOWA

Chociaz problem krwawienia okoto- i dokomorowego
(KODK) u noworodkéw przedwczesnie urodzonych
opisywano juz w latach 60., to dopiero opublikowana
w 1978 roku praca Papile’a i wsp. pozwolita wiasciwie
zdefiniowac t¢ patologie¢ i wprowadzi¢ uzywang do dzi$
kwalifikacje cigzkoSci krwawienia opartg na obrazowa-
niu tomografii komputerowej lub ultrasonografii®.

Stopien Obraz USG lub TK
I Krwawienie wylqcznie do warstwy rozrodezej
Il Krwawienie do warstwy rozrodczej + dokomorowe, ale bez poszerzenia komér
[ Jw. + poszerzenie ukladu komorowego
v Krwawienie dokomorowe + érédmigzszowe (do substandii biatej okolokomorowej)

Tabela 1. Klasyfikacja krwawienia okoto- i dokomorowego wg Papile’a i wsp.”
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Uwzglednia ona cztery stopnie krwawienia (tabela 1),
przy czym stopien IV obecnie uwazany jest za wtorng
konsekwencje KODK w postaci krwotocznego zawatu
zylnego w substanciji biatej okofokomorowej. Wspotcze-
Snie klasyfikacja wg Papile’a jest powszechnie stosowa-
na w odniesieniu do obrazéw badania USG, ktore stato
si¢ podstawowym narz¢dziem w diagnostyce i monito-
rowaniu KODK. Przyktadowe obrazy krwawienia oce-
nionego na III i IV stopief w skali Papile’a przedsta-
wiono na rys. 11 2.
Badanie ultrasonograficzne wykonywane poprzez ciemi¢
przednie lub, znacznie rzadziej, przez ciemi¢ tylne umoz-
liwia precyzyjng ocen¢ uktadu komorowego i substan-
cji bialej okolokomorowe;j. Jego czufos¢ i specyficznos¢
w odniesieniu do oceny KODK siggaja 94-100%".
Najwazniejszymi zaletami tej metody diagnostycznej sa:
¢ niski koszt badania, zwlaszcza w odniesieniu do TK
czy MR;
* nieinwazyjnosc;
e powtarzalnosc;
*  mozliwo$¢ wykonywania badania na oddziale nowo-
rodkowym bez wyjmowania dziecka z inkubatora;
 brak koniecznosci sedacji dziecka do badania.
Te ostatnie fakty majq kardynalne znaczenie dla wiaSci-
wego leczenia noworodkOw z niskg masg urodzeniowa.
Podkresli¢ takze nalezy, ze USG umozliwia wykrycie
krwawienia dokomorowego juz w zyciu ptodowym.
Badanie USG jest rowniez znakomitym narz¢dziem do
oceny nickorzystnych skutkow KODK, w tym gidéwnie
powstawania i nasilenia WPK.
Jednak jak kazda metoda USG posiada réwniez istot-
ne wady, spoSrod ktorych najwazniejsze to:
e duza zaleznos¢ od doSwiadczenia badajacego;
* trudnosci w ocenie struktur tylnej jamy czaszki, w tym
krwawienia do komory IV,
e niska czuto$¢ w odniesieniu do wykrycia obszarow
zawalow niekrwotocznych i gliozy okofokomorowe;.
Badanie TK jest obecnie rzadko stosowane do oceny
KODK u noworodkéw z niskg masa urodzeniowa ze
wzgledu na trudnosci zwigzane z przewozeniem dziec-
ka do pracowni radiologicznej, konieczno$ci wyjmowa-

Map 8
130dB/C5
Persist Med
Fr Rate Med
2D Opt:Res

40 Rys. 1. Krwawienie dokomorowe III° wg klasyfikacji Papile a

nia go z inkubatora, sedacji i wreszcie narazenia na
promieniowanie jonizujace. JednoczeSnie rozdzielczos¢
obrazu TK jest porownywalna z obrazami uzyskanymi
przy uzyciu nowoczesnych ultrasonografow i dlatego
korzys¢ diagnostyczna z tego badania wydaje si¢ tylko
w niewielkim stopniu przewyzszac osiagni¢ta w USG.
U noworodkéw z KODK szczeg6lnie trudne, a jedno-
czeSnie kluczowe dla podjecia decyzji o koniecznosci
leczenia neurochirurgicznego jest roznicowanie aktyw-
nego wodoglowia i poszerzenia uktadu komorowego na
tle zanikowym. W znacznej mierze trudnos¢ ta wynika
z faktu, ze u dzieci przedwczesnie urodzonych kliniczne
objawy nadciSnienia wewnatrzczaszkowego, takie jak
powickszanie si¢ obwodu glowy, pojawiaja si¢ pozno,
kiedy dochodzi juz do znacznej redukcji objetosci sub-
stancji biatej. Niestety, nie ma jednoznacznych kryteriow
klinicznych i radiologicznych pozwalajacych na r6zni-
cowanie czynnego wodogtowia i biernego poszerzenia
uktadu komorowego. Decyzja ,,czy i kiedy” rozpoczac
leczenie neurochirurgiczne uzalezniona jest od doSwiad-
czenia zespotu leczacego, a badanie obrazujace moze
stanowiC jedynie istotny czynnik pomagajacy w pod-
jeciu wiasciwej decyzji.

LECZENIE
ZAPOBIEGANIE KODK

Poniewaz do KODK dochodzi najcz¢Sciej w pierwszej
dobie po urodzeniu, rozwazano mozliwosS¢ wdrozenia
leczenia jeszcze w okresie prenatalnym lub tuz po uro-
dzeniu. W piSmiennictwie opisywane sg proby kliniczne
z zastosowaniem prenatalnym fenobarbitalu, witami-
ny K, kortykosteroidow, siarczanu magnezu. Chociaz
wszystkie oparte sg na racjonalnych przestankach pato-
fizjologicznych, zadna nie wykazata efektywnosci za-
stosowanej terapii w odniesieniu do czgstosci wystepo-
wania KODK®".

g ZGODA 04/1 3 15 Jul 04 Tic04 MI10

KITiPN-GCZDiM, Katowice C8- Ce 07:07:24 Fr #115 8.0 cm

Rys. 2. Krwawienie dokomorowe i okotokomorowe 1V° wg
klasyfikacji Papile'a
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Po urodzeniu si¢ dziecka stosowano fenobarbital, leki
zwiotczajgce migSnie (pankuronium), etamsylat oraz
witamin¢ E. Zadna z wymienionych terapii nie przy-
niosta istotnej redukgji czestosci KODK, liczby zgonow
czy wreszcie nieprawidfowosci neurorozwojowych®*.
Jedynie zastosowanie indometacyny przyniosto zna-
czace obnizenie czgstoSci wystgpowania KODK, jed-
noczes$nie jednak nie wykazano znaczacej réznicy
w aspekcie zmniejszenia deficytow neurologicznych®.
Poniewaz jednym z potencjalnych mechanizmoéw od-
dziatywania indometacyny jest zwezenie naczyfi moz-
gowych i obnizenie ich reaktywnosci na CO,, istnieje
niebezpieczenstwo, ze jej podanie zwicksza ryzyko po-
wstania zmian niedokrwiennych mozgu. Z tego powodu
1 w zwigzku z brakiem w petni jednoznacznych wyni-
kow badan klinicznych rowniez ten lek nie uzyskat
aprobaty jako metoda zapobiegania KODK®.
Wobec powyzszych faktow nalezy stwierdziC, ze w chwili
obecnej nie dysponujemy skuteczng i bezpieczng metoda
umozliwiajaca prewencj¢ KODK u noworodkow.

ZAPOBIEGANIE POWSTANIU
WODOGLOWIA NOWORODKOW PO KODK

Celem wczesnego postgpowania terapeutycznego u no-
worodkow, u ktorych stwierdza si¢ krwawienie doko-
morowe z nast¢gpowym poszerzeniem uktadu komoro-
wego, a wigc w praktyce KODK w III° wg Papile’a, jest:
e ochrona mézgowia przed wtornym uszkodzeniem
spowodowanym nadciSnieniem wewnatrzczaszkowym;
e zapobiezenie koniecznoSci implantacji ukfadu za-
stawkowego.
Ponizej wymieniono najwazniejsze stosowane metody
terapeutyczne.
Powtarzane naktucia ledzwiowe i/lub komor przez ciemig¢
pozwalaja na usuni¢cie nadmiaru ptynu mézgowo-rdze-
niowego zwierajacego krew i biatko. W piSmiennictwie
zamieszczone sg wyniki czterech randomizowanych prac
obejmujacych w sumie 280 noworodkow™”. Nie wyka-
zano jednak zadnej korzySci terapeutycznej w aspekcie
koniecznosci pozniejszej implantacji uktadu zastawko-
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Rys. 3. Porencefalia po nakluciach komor
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wego czy tez liczby zgondw i zaburzen neurorozwojo-
wych. Z kolei udowodniono, ze obie metody niosg ze
sobg zwickszone ryzyko neuroinfekcji, a naktucie uktadu
komorowego przez ciemi¢ dodatkowo moze powodo-
wac powstanie jatrogennej porencefalii (rys. 3). Oce-
niajgc przydatnoS¢ upustu ptynu moézgowo-rdzeniowego
drogg punkcji ledzwiowej, dodac trzeba, ze w praktyce
uzyskanie iloSci ptynu koniecznej, aby zabieg uznac za
efektywny, jest bardzo trudne. W doswiadczeniu auto-
ra obie metody mogg stuzyc jedynie jako dorazne i tym-
czasowe interwencje poprzedzajace wiasciwe leczenie.
Réwniez proby ze stosowaniem lekow hamujacych pro-
dukcje plynu mozgowo-rdzeniowego poprzez inhibicje
anhydrazy weglanowej przyniosly niesatysfakcjonujace
rezultaty. Opierajgc si¢ na wynikach randomizowanego
badania klinicznego obejmujacego 177 noworodkow,
mozna wnioskowac, ze nie tylko nie obnizaja one ryzyka
rozwoju aktywnego wodoglowia, ale ponadto ich stoso-
wanie zwicksza istotnie prawdopodobiefistwo nieprawi-
dtowosci neurologicznych oraz powstania nefrokalcynozy
u tych dzieci®. Zatem stosowanie wymienionych lekow
nalezy uznac za nieskuteczne i wreez niebezpieczne.

W drugiej pofowie lat 80. i na poczatku 90. pojawily si¢
doniesienia, oparte na modelu zwierzecym, wykazujace
skutecznos$¢ prewencji powstania wodogtowia, induko-
wanego przez wstrzykniecie krwi do komor i zbiornika
wielkiego, poprzez dokomorowe podawanie streptoki-
nazy i tkankowego aktywatora plazminogenu”-”. Prace
te stanowily podstawe do badan klinicznych wykorzy-
stujacych podawanie dokomorowe lekow aktywujacych
fibrynoliz¢. Celem takiego leczenia ma by¢ szybkie roz-
puszczenie skrzepow krwi 1 usunigcie substancji prowa-
dzacych wtornie do rozwoju wodogtowia. Niestety,
wickszo$¢ badan klinicznych oparta byta na niewielkiej
grupie badanej, a uzyskane wyniki rOznily si¢ znacz-
nie®". Tylko randomizowane studium, chociaz rdwniez
obejmujace populacj¢ zaledwie 12 noworodkdw, wyka-
zato brak skutecznosci zastosowane;j terapii®”. Ponad-
to stwierdzono istotne ryzyko powiktan infekcyjnych
1 wtdrnego krwawienia dokomorowego. Prawdopodob-
ng przyczyng niepowodzenia byto pdzne rozpoczecie
leczenia, czgsto kilka tygodni od wystgpienia KODK,
podczas gdy we wspomnianych pracach doSwiadczal-
nych leczenie wdrazano w ciagu 24 godzin od wstrzyk-
ni¢cia krwi do komor. Czas wdrozenia terapii uwarun-
kowany byt obawg przed ponownym krwawieniem we
wezesnym okresie po KODK oraz faktem, ze znaczny
odsetek noworodkow z wentrykulomegaliag po KODK
nie wykazuje dalszego rozwoju wodoglowia i tym sa-
mym rozpoczecie terapii wymagato spetnienia kryteriow
rozpoznania wodogtowia. Jednak wowczas procesy pa-
tologiczne prowadzace do wodoglowia sg juz najpew-
niej zaawansowane i nieodwracalne. Wykazano takze,
ze podanie dokomorowe tkankowego aktywatora plaz-
minogenu prowadzi do wzrostu stgzenia TGFB-1 w ply-
nie mozgowo-rdzeniowym"®.
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Ostatnie lata przyniosty probe potaczenia leczenia fibry-
nolitycznego z drenazem i ptukaniem komor. Metoda
ta wprowadzona przez Whitelawa polega na podaniu
dokomorowym tkankowego aktywatora plazminogenu
i nastepowym plukaniu uktadu komorowego ptynem
odpowiadajacym skfadem jonowym plynowi mozgo-
wo-rdzeniowemu poprzez dwa dreny wprowadzone do
rogu czofowego i potylicznego przeciwleglych komor.
Zatozeniami tej metody jest uzyskanie rozpuszczenia
skrzepow krwi, szybkie usunigcie krwi oraz powstalych
z jej rozpadu toksycznych substancji, takich jak TGFp-1
czy wolne jony zelaza, i wreszcie normalizacja ciSnienia
wewnatrzczaszkowego. Wykonane badanie wstepne przy-
niosto bardzo zachecajace wyniki, gdyz az 74% leczo-
nych ta metoda dzieci nie wymagato implantacji uktadu
zastawkowego™. W latach 2002-2006 przeprowadzo-
no wieloosrodkowe, mi¢gdzynarodowe badanie obej-
mujace 70 noworodkow (z udzialem zespotu osrodka
w Katowicach), ktdre niestety nie wykazalo istotne;j sta-
tystycznie roznicy w iloSci zgondw i koniecznosci im-
plantacji ukladu zastawkowego w grupie leczonej oma-
wiang metodg w porOwnaniu z tradycyjnym leczeniem.
W zwiazku z tym ta metoda nie spetnita pokfadanych
w niej nadziei®”.

LECZENIE CHIRURGICZNE WODOGLOWIA

W terapii aktywnego WPK podejmowano rozmaite meto-
dy leczenia chirurgicznego. Wsrod nich wymieni€ nalezy:
e zewnetrzny drenaz komorowy;

* implantacje drenu dokomorowego potaczonego
z umieszczonym podskornie zbiornikiem do nakiu¢
(np. zbiornikiem Rickhama lub Ommaya);

* implantacje ukladu zastawkowego komorowo-
otrzewnowego;

» implantacj¢ uktadu zastawkowego komorowo-pod-
CZEpPCOWegO;

» endoskopowa wentrykulocysternostomie;

* koagulacje splotu naczyniowkowego uktadu komo-
rowego (jako izolowana procedura lub w potacze-
niu z wentrykulocysternostomia).

Drenaz zewnetrzny ukladu komorowego jest skuteczng

metoda terapeutyczna, majaca zastosowanie jako le-

czenie tymeczasowe do uzyskania normalizacji wartoSci
plynu mozgowo-rdzeniowego i nastgpowej implantacji
uktadu zastawkowego komorowo-otrzewnowego. Zale-
ta tej metody jest mozliwoS¢ utrzymywania stalego,
pozadanego ciSnienia wewnatrzczaszkowego. Ponadto
poprzez ciagly drenaz ptynu mozgowo-rdzeniowego
zwykle dos¢ szybko uzyskuje si¢ normalizacije jego war-
tosci. Niestety, nie wykazano istotnych roznic w poz-
niejszym rozwoju psychoruchowym dzieci leczonych
za pomocy ciaglego drenazu w porownaniu z wielo-
krotnymi naktuciami”*®. Niewgtpliwg wadg drenazu
zewnetrznego jest znaczne ryzyko powiktan infekeyj-
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terapii noworodkow. Ryzyko infekeji wedtug roznych da-
nych z piSmiennictwa wynosi od 0 do 11% i roSnie wraz
z przedtuzajacym si¢ utrzymywaniem drenazu®**?.
Implantacja zbiornika podskdrnego umozliwiajacego
wielokrotne naklucia i odpuszczania ptynu mozgowo-
rdzeniowego jest rowniez czasowa metoda, alternatywna
dla ciagtego drenazu ukfadu komorowego. Jakkolwiek
potocznie uwaza si¢, ze ryzyko infekcji jest mniejsze
przy wyborze tej metody w poréwnaniu z drenazem
zewnetrznym, to jednak fakty nie potwierdzaja tej opi-
nii. Czgsto$¢ wystepowania infekcji waha si¢ wedtug
roznych danych z piSmiennictwa w przedziale od 0 do
17%, a jedno z doniesien wykazato ponad 21% powi-
kiafi infekcyjnych po implantacji zbiornika Ommaya®?.
Ryzyko to, podobnie jak w przypadku poprzedniej me-
tody, roSnie wraz z czasem utrzymywania implantu
i koniecznosci naktuc. Wada jest fakt powstania wahan
ciSnienia wewnatrzczaszkowego w zwigzku z nakiuciami,
z jego wzrostami w okresie pomiedzy naktuciami i na-
glym spadkiem po naktuciu. Istotne jest takze ryzyko
powiktan skornych, zwlaszcza u noworodkow z naj-
mniejszg wagq urodzeniowa, wynikajacg z trudnosci
gojenia si¢ rany operacyjnej w okolicy implantowanego
zbiornika i czgstego powstania ubytku skory po wielo-
krotnych jej nakiuciach nad zbiornikiem.

Implantacja uktadu zastawkowego komorowo-otrzew-
nowego jest wspolczeSnie jedyna uznang, docelowa
metodg leczenia WPK. Niestety, u noworodkow z WPK
ograniczeniami wdrozenia leczenia poprzez implanta-
cje ukfadu zastawkowego sa w poczatkowym okresie
zwykle niska masa ciata, znaczaco zwigkszajaca ryzyko
powstania powiklan skornych i infekcyjnych, oraz wy-
sokie stezenia biatka w plynie mozgowo-rdzeniowym,
co niesie ze sobg z kolei ryzyko wezesnej obturacji ukla-
du. Rozni autorzy przyjmuja rozne wartosci graniczne
minimalnej wagi noworodka i st¢zenia maksymalnego
biatka w ptynie mozgowo-rdzeniowym pozwalajace na
implantacj¢ ukladu zastawkowego. W doswiadczeniu
autora takie wartoSci to waga noworodka wynoszaca
przynajmniej 1500 g oraz zawartoS¢ biatka ponizej 1,5 g/l.
Jednakze podanych wartosci nie mozna traktowac jako
bezwzglednych norm, gdyz kazdy przypadek winien by¢
rozpatrywany indywidualnie. Niemniej jednak nalezy
pamigtac, ze im nizsza jest waga ciata operowanego
niemowlecia, tym wyzsze jest ryzyko powiktan, w tym
przede wszystkim infekcyjnych.

Czasowym rozwigzaniem problemu wodogfowia u no-
worodkow, u ktorych nie jest mozliwa implantacja ukta-
du komorowo-otrzewnowego z powodu niskiej masy
ciata, czy z podwyzszonymi wartoSciami biatka w ptynie
mozgowo-rdzeniowym, moze by¢ implantacja ukfadu
komorowo-podczepcowego. Metoda ta jest stosunko-
wo malo inwazyjna, co ma istotne znaczenie u tych
noworodkow, a jednoczesnie bardziej fizjologiczna od
drenazu zewnetrznego lub implantacji zbiornika pod-
skornego. Jednak ryzyko powiktan infekeyjnych i miejsco-
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wych nie odbiega od tych zwigzanych z zastosowaniem
drenazu zewngtrznego czy zbiornika podskornego™*.
Metoda ta wydaje sie godna rozwazenia w wybranych
przypadkach, ale autor nie dysponuje wtasnym doswiad-
czeniem w jej stosowaniu.

Skuteczno$¢ endoskopowej wentrykulocysternostomii
(endoscopic third ventriculostomy, ETV) w leczeniu WPK
jest watpliwa. Wynika to przede wszystkim z patofizjo-
logii tej postaci wodogtowia. Jak opisano powyzej,
powstaje ono w wyniku zaburzen krazenia plynu moz-
gowo-rdzeniowego w obrebie przestrzeni podpajeczych
i wchfaniania do ukfadu zylnego poprzez ziarnistoSci
pajeczynowki. W ten sposob z zatozenia ETV, polega-
jaca na wytworzeniu ominiecia przeptywu ptynu pomig-
dzy komorg trzecia a zbiornikami podstawy, nie moze
by¢ skuteczna. Co prawda niektorzy autorzy podaja pe-
wien odsetek skutecznosci w zastosowaniu ETV w WPK|
jednak w opinii autora i innych neurochirurgdw praw-
dopodobienstwo uzyskania trwalego efektu terapeutycz-
nego jest bardzo mate®*+.

Podejmowano rowniez proby koagulacji splotu naczy-
niowkowego w celu zmniejszenia iloSci wytwarzanego
plynu moézgowo-rdzeniowego™*. Takze ta metoda le-
czenia okazata si¢ nieskuteczna. W ostatnim czasie
ukazata si¢ publikacja Warfa oparta na materiale obej-
mujacym 550 dzieci z wodogtowiem, jednak giownie
o charakterze pozapalnym (pokrwotoczne stanowito
tylko 1%), ktora wykazata 66% skutecznosc¢ leczenia
poprzez jednoczasowe wykonanie wentrykulocysterno-
stomii i koagulacji splotu naczyniowkowego, w porow-
naniu z 47% skutecznoscia, kiedy wykonywano wytacz-
nie ETV*". Biorac pod uwage niejednorodnos¢ grupy
badanej w odniesieniu do przyczyny wodogtowia, wy-
niki te muszg byc¢ traktowane z duza ostroznoscig.

ROKOWANIE

Rokowanie u dzieci z KODK uzaleznione jest przede
wszystkim od cigzkosci krwawienia. Wynika to z faktu,
ze nasilenie zaburzen neurologicznych wigze sie gtownie
z obecnoScig zmian Srodmigzszowych, a wiec krwawie-
niem do substancji biatej okotokomorowej i zmianami
niedotlenieniowo-niedokrwiennymi, a tylko w niewiel-
kim stopniu z wodogfowiem jako takim, o ile jest ono
we wlasciwym czasie i prawidfowo leczone. Futagi i wsp.
w analizie opartej na populacji 335 dzieci po przebytym
KODK, ze srednim czasem obserwacji 7,5 roku, poda-
ja, ze 710% dzieci z KODK I° wg Papile’a wykazywato
prawidtowy rozwdj psychoruchowy, podczas gdy tylko
15,4% noworodkow z krwawieniem ocenionym na IV°
osiggato taki wynik. W calej grupie dzieci po KODK
prawidtowy rozwdj psychoruchowy stwierdzono u 56%
badanych. Ponad 10% dzieci wykazywafo upoSledzenie
umystowe, a u nastepnych 11% stwierdzano graniczny
poziom inteligencji. Cechy mozgowego porazenia dzie-
ciecego rozpoznano u 22,5% populacji?.
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