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Streszczenie

Przedstawiamy opis przypadku 25-letniego chorego, ktory w przesztosci przebyt 2-krotnie zakrze-
pice zylna konczyn dolnych i zatorowo$¢ plucna. Zalecone leczenie acenokumarolem samowolnie
przerwal, w konsekwencji tego u chorego nagle wystapily objawy takie, jak bol glowy, napady
padaczkowe, niedowlad polowiczy, niedowidzenie kwadrantowe gorne. Rozpoznano na podstawie
wywiadu, objawéw klinicznych i badan neuroobrazujacych udar zylny. W ciagu kilku tygodni
objawy neurologiczne znacznie sig wycofaly, a utrzymywatly si¢ napady padaczkowe.

Summary

A case report of 25-years old man who had in anamnesis twice deep vein thrombosis and pulmo-
nary embolism. He was treated with acenocoumarol fer a few years. He denied intake this drug. In
consequence he suddenly had headache, epilepsy, hemiparesis and quadrantopsia. Venous stroke
was diagonsed on anamnesis, clinical symptoms and neuroradiological examinations. During few
weeks neurological deficits mostly disappeared but maintain epileptic attacks.

Wstep

Udary zylne wystepuja rzadko, stanowiac kilka procent wszystkich udarow nie-
dokrwiennych mézgu i moga mie¢ skryty przebieg kliniczny (8). U 3/4 chorych
z udarem zylnym wystepuje nagly poczatek choroby w postaci bolu glowy,
przy czym nie ma on wartos$ci lokalizacyjnej. Charakter bolu moze przypominac
objawy postepujacego wzmozonego ciSnienienia $rodczaszkowego (,iagodne
nadci$nienie wewnatrzczaszkowe”), z objawami, tzw. zespohi rzekomego guza
mozgu. Wystepuje wtedy staly, tepy bol glowy, z towarzyszaca tarcza zastoinowa
na dnie oka. Z innych objawdéw neurologicznych stwierdza si¢ zaburzenia mowy,
niedowlady koficzyn i deficyty czuciowe, niedowtady i porazenia rdéznych
nerwow czaszkowych, napady padaczkowe — uogdlnione i cze§ciowe, incydenty
przemijajacego niedokrwienia moézgu (TIA), zaburzenia §wiadomo$ci od sen-
nosci do $piaczki, objawy psychotyczne i zaburzenia koordynacji mézdzkowej
(1,3,5,6,10, 12, 15, 18).
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Opis przypadku

25-letni mgzezyzna z zawodu ochroniarz, uprawiajacy sporty sitowe, na 2 ty-
godnie przed hospitalizacja skarzyt sig na bardzo silne béle glowy. Konsultowany
byt 3-krotnie przez lekarzy, ktérzy rozpoznawali migrenowe bole glowy i zalecali
dorazne zazywanie lekoéw przeciwbolowych.

W dniu 19.08.2001 1. u chorego wystapit pierwszy raz w zyciu napad padacz-
kowy pierwotnie uogélniony toniczno-kloniczny, a po kilku godzinach kolejny
napad drgawkowy. Pacjent zostal hospitalizowany w naszej klinice w dniu
20.08.2001 r. Przy przyjeciu do kliniki z odchylef od normy w stanie neurolo-
gicznym wykazano wystgpowanie niewielkiego niedowladu potowiczego prawo-
stronnego, obecnos¢ zaburzen mowy o typie afazji czuciowo-ruchowej i niedo-
widzenia kwadrantowego goérnego prawostronnego.

W okresie 6 lat u chorego wystapit 2-krotnie incydent zatorowosci zyt kon-
czyn dolnych, przed dwoma laty mial operacyjnie usunigty materiat zatorowy
z zyly udowej lewej, przebyt takze dwukrotnie incydenty zatorowoéci phicne;.
Przed 2-ma laty zalecono pacjentowi regularne zazywanie acenokumarolu. Przed
kilkoma miesiacami chory samowolnie odstawit leki, sadzac, ze jest juz zdrowy.

W badaniach laboratoryjnych z odchylen od normy wykazano: ptyn mézgowo-
-rdzeniowy przed wirowaniem metny, po odwirowaniu wodojasny z osadem
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Zdjecie 1. Badanie TK mézgu w 2 dobie hospitalizacji



UDAR ZYLNY: OPIS PRZYPADKU

177

iD: 1439
DB: 25 May 1576

31 Aug 2001/ 10:26

{PiN Warszawa
Marconi
Qutiook

NoC

Pos: 32

FA: 80 degy
Sl thkisep: 5.0/
FOV: 250 % 260 mm
Mat: 256 % 258 (261 v b
4 min 48 sec {2 ava(s) 5 Image zoomed by 1.21
Phase enc.: HOR area 22,22 - 234,234

EN: 16 242 % 242 pixels |

Zdjecie 2. Badanie NMR mozgu w 10 dobie hospitalizacji

krwinek czerwonych 3200 i biatych 20/mm?, w osadzie granulocyty obojetno-
chionne 55%, limfocyty 17%, monocyty 28%, biatko 238 mg%, glukoza 80 mg%.
Testy koagulacyjne, czas kaolinowo-kefalinowy, protrombinowy i poziom fibryno-
genu wypadly prawidtowo. Wykluczono obecno$¢ zespotu antyfosfolipidowego,
mutacji typu Leiden, mutacji G20210A genu protrombiny oraz wrodzonego
niedobéru antytrombiny III. _

Badanie TK moézgu (w 2 dobie hospitalizacji) (zdjecie 1) uwidocznito roz-
legte ukrwotocznione ognisko w lewej potkuli mézgu w platach skroniowym
i ciemieniowym z duzym efektem masy. Stwierdzono obecno$¢ krwi w prze-
strzeni podpajecze].

W badaniu NMR mézgu (w 10 dobie hospitalizacji) (zdjgcie 2) uzyskano ob-
raz podobny, jak w badaniu z drugiej doby hospitalizacji. W badaniu angioMR
przeptywow zylnych wewnatrzczaszkowych (zdjecie 3) widoczne sa prawidiowa
zatoka strzalkowa, prawidtowe zatoki poprzeczne oraz pozostale po stronie
prawej. Nie uwidocznila si¢ zatoka poprzeczna oraz esowata po stronie lewe;.
Zakrzep zatoki poprzecznej i esowatej lewych? — podejrzenie zakrzepu zatoki
poprzecznej i esowate;j.

W leczeniu zastosowano Clexan 40 mg przez okres 2 tygodni, a nastepnie
acenokumarol wedhug wskaznika INR, ktory utrzymywano w granicach 2.0-3.0.
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Zdjecie 3. Badanie angioNMR przeplywow zylnych wewnatrzczaszkowych
w 10 dobie hospitalizacji

Badanie NMR moézgu (w 6 tygodni od zachorowania) (zdjecie 4) wykazato
obecno$é rozleglego ukrwotocznionego ogniska naczyniopochodnego, zlokali-
zowanego w lewym placie skroniowym, obejmujacego istote biata oraz korg.
Podwyzszony sygnal w obrebie zatoki poprzecznej lewej. W badaniu angioMR
(zdjecie 5) nie stwierdzono udroznienia zatoki poprzecznej lewe;j, zatoki esowatej
lewej oraz tylnego odcinka zatoki strzatkowej dolnej.

Badanie EEG (w 4 dobie hospitalizacji) wykazalo obecno$¢ zmiany ognisko-
wej w obrebie potkuli lewej na tle zmian rozlanych. W badaniu EEG kontrolnym
(po 5 tygodniach) stwierdzono wybitng poprawe zapisu.

W trakcie hospitalizacji stwierdzono takze objawy zakrzepicy zyt powierz-
chownych w okolicy ud i pachwin. Po konsultacji chirurgicznej zlecono leczenie
miejscowe. Uzyskano ustapienie objawow zapalenia po kilku dniach.

Chory byt rehabilitowany ruchowo i neuropsychologicznie. Stan chorego stop-
niowo poprawiat sie. Ustapily objawy niedowltadu potowiczego prawostronnego,
zmniejszyly sie takze objawy zaburzen mowy o typie afazji czuciowo-ruchowe;
i pozostato niewielkie niedowidzenie kwadrantowe gérne prawostronne. Wypi-
sany do domu po 6 tygodniach hospitalizacji. W 3 miesiace po wypisie do domu
wystapit napad padaczkowy typu grand-mal, po ktérym wiaczono choremu lecze-
nie przeciwpadaczkowe — kwas walproinowy.
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Zdjecie 4. Badanie NMR moézgu w 6 tygodni od zachorowania

Omdwienie

Czynnikami predysponujacymi do wystapienia zakrzepicy zyt mézgowych sa:

1. Choroby ogoélne: ciaza, pordd i okres potogu, choroby nowotworowe z prze-
rzutami do moézgu, nowotworowe zapalenie opon, chloniak zlo$liwy, scho-
rzenie powodujace zaburzenia krzepniecia krwi — niedobér antytrombiny ITI,
niedobér biatka C i S, dysfibrynogenemia, oporno$¢ na antykoagulacyjne
dzialanie aktywnego biatka C, nawrotowa zakrzepica Zylna, zatorowo$¢ ptucna,
choroby serca — wrodzone wady serca, niewydolno$¢ migénia serca, rozrusznik,
choroby krwi — policytemia, niedokrwisto$¢ sierpowata, nocna napadowa
hemoglobinuria, trombocytemia, zabiegi operacyjne, choroby przewodu pokar-
mowego — marsko$¢ watroby, choroba Crohna, zapalenie okreznicy, choroby
tkanki tacznej — toczefi rumieniowaty uktadowy, ziarniniak Wegenera, zapalenie
olbrzymiokomérkowe naczyn, roézne choroby — choroba Behcet’a, sarkoidoza,
zesp6l nerczycowy, podawanie zastrzykéw dozylnych.

2. Czynniki lokalne: stany zapalne — zapalenie ucha $rodkowego, zapalenie zatok
obocznych nosa, ropien okotomigdatkowy, zmiany zapalne skéry oraz przy-
czyny nieinfekcyjne — urazy glowy, zabiegi operacyjne.
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Zdjecie nr 5. Badanie angioNMR przeptywow zylnych wewnatrzczaszkowych
w 6 tygodni od zachorowania

3. Leki: doustne $rodki antykoncepcyjne, estrogeny, progesteron, androgeny.
4. Idiopatyczne: w ktorych nie udaje sig ustalic etiologii choroby w 25-35% przy-

padkow (2,5, 6, 8, 12, 14).

Bardzo istotny w postawieniu prawidtowego rozpoznania jest wywiad w kie-
runku ewentualnego wystgpowania zakrzepicy u chorego i w jego rodzinie.

Na podejrzenie udaru zylnego naprowadzit nas wywiad chorobowy — choroba
zakrzepowa zyt od kilku lat i charakterystyczne objawy kliniczne — b6l glowy,
napady padaczkowe, zaburzenia $wiadomosci. Pacjent neguje zazywanie stery-
déw anabolicznych, jednak biorac pod uwage brak wystgpowania innych czynni-
kéw ryzyka wystapienia zakrzepicy i atletyczna budowg ciata chorego, w wyniku
wieloletnich treningéw na sitowni, nie mozna wykluczyé tego mechanizmu
wystapienia udaru zylnego.

Przebieg choroby jest zwykle gwattowny, natomiast rokowanie czesto dobre.
Okoto 2/3 chorych catkowicie powraca do zdrowia, u pozostatych moga utrzymy-
wa¢ sig niedowlady, zaburzenia mowy o typie afazji, ograniczenia pola widzenia,
objawy pniowe. Objawy padaczki poudarowej pozostaja tylko u 2—3% chorych.
Ponowne udary zylne wystepuja u okoto 5-12 % chorych (12, 14, 15, 16).
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Obraz rezonansu magnetycznego w udarach zylnych moze by¢ bardzo rézno-
rodny. Heterogenny sygnal pochodzacy znad zatok zylnych §wiadczy o rekanali-
zacji w zatokach zylnych. Widoczne sa krete obszary wzmocnienia kontrastem
zakretow kory mozgu na obwodzie ogniska udaru. Najwigksze znaczenie ma ba-
danie fazy zylnej metoda rezonansu magnetycznego, wykazujace brak przeptywu
w zajetych zatokach zylnych — strzatkowej gomej i poprzecznych oraz zakrzepicg
zyl korowych (11, 12, 14).

Roéznicowanie udaréw zylnych od udaréw niedokrwiennych czy krwotocznych
jest trudne. Przebieg kliniczny udaréw Zzylnych jest bardziej gwattowny od
udaréw niedokrwiennych mozgu. Udary zylne réznia sie od udarow tetniczych
tym, ze od samego poczatku zmiany w TK moézgu maja bardziej hipodensyjny
charakter, wystepuje wigkszy obrzek moézgu, widoczny juz w pierwszych godzi-
nach choroby. Obrzek moézgu charakteryzuje si¢ wygladzeniem zakretéw w korze
mozgu, przesunigciem struktur srodkowych mozgu i zlokalizowany jest ponizej
zmian hipodensyjnych. Cecha charakterystyczna udaréw zylnych jest obecnos$c
krwotokéw w centrum zmiany (“finger like”). Krwotoki, poczatkowo zlokali-
zowane centralnie, w miarg uptywu czasu przemieszczaja sig¢ na obwadd, podczas
gdy w udarach tgtniczych zmiany krwotoczne zlokalizowane sg od samego po-
czatku choroby brzeznie. Udary Zylne czesto wystepuja nad 1 podnamiotowo.
Mnogie krwotoki rzadko wystgpuja w udarach tetniczych, czgsciej spotykane sg
w udarach zylnych (11, 12, 14).

Brak jest dotychczas jednolitego sposobu leczenia. NajczgSciej stosowanym
schematem post¢powania jest podawanie heparyny dozylnie w duzych dawkach
przez 5-21 dni, a nastgpnie doustne antykoagulanty przez okres od 3 do 8 miesie-
cy. Po tym okresie nalezy stopniowo wycofywac¢ si¢ z doustnych antykoagulan-
tow. Heparyne stosuje si¢ mimo, iz czesto w udarach zylnych wystepuja ogniska
krwotoczne w mozgu. Wigkszo$¢ autoréw zaleca stosowanie heparyny, pomimo
ze badanie wieloo$rodkowe, prowadzone w Holandii na grupie 60 chorych z uda-
rami zylnymi nie wykazato statystycznie znamiennej przewagi podawania hepa-
ryny przez 3 tygodnie, a nastepnie doustnych antykoagulantéw przez 3 miesiace
w poréwnaniu z placebo (3, 4, 6-9, 17).

Stosowana jest takze miejscowo urokinaza, podawana przez cewnik do zatok
zylnych moézgu w dawce 250000 jedn./h, potem w bolusach po 50000 jednostek
do catkowitej dawki 1000000 jednostek. Podawana jest z réwnoleglym stoso-
waniem heparyny dozylnie (13, 17).

Pomocniczo stosowane sg sterydy, leki przeciwpadaczkowe, antybiotyki, leki
przeciwzapalne. Leczenie bolow glowy zwiazanych ze §rd6dczaszkowymi zakrze-
pami zylnymi polega na podawaniu §rodkow przeciwobrzekowych i przeciwza-
palnych. U pacjentdéw z toczniem rumieniowatym ukladowym podaje sie doustnie
antykoagulanty i sterydy.

Nasz chory przebyt 2-krotnie zakrzepicg zyt konczyn dolnych i 2-krotnie incy-
dent zatorowosci ptucnej. Od kilku miesiecy samowolnie odstawil acenokumarol,
czym sprawil, ze powrécito ryzyko wystapienia zatorowosci.
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