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Streszczenie 

Przedstawiamy opis przypadku 25-letniego chorego, który w przeszłości przebył 2-krotnie zakrze­
picę żylną kończyn dolnych i zatorowość płucną. Zalecone leczenie acenokumarolem samowolnie 
przerwał, w konsekwencji tego u chorego nagle wystąpiły objawy takie, jak ból głowy, napady 
padaczkowe, niedowład połowiczy, niedowidzenie kwadrantowe górne. Rozpoznano na podstawie 
wywiadu, objawów klinicznych i badań neuroobrazujących udar żylny. W ciągu kilku tygodni 
objawy neurologiczne znacznie się wycofały, a utrzymywały się 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 
we eks neurological deficits mostly disappeared but maintain epileptic attacks. 

Wstęp 

Udary żylne występują rzadko, stanowiąc kilka procent wszystkich udarów nie­
dokrwiennych mózgu i mogą mieć skryty przebieg kliniczny (8). U 3/4 chorych 
z udarem żylnym występuje nagły początek choroby w postaci bólu głowy, 
przy czym nie ma on wartości lokalizacyjnej. Charakter bólu może przypominać 
objawy postępującego wzmożonego ciśnienienia śródczaszkowego ("łagodne 
nadciśnienie wewnątrzczaszkowe"), z objawami, tzw. zespołu rzekomego guza 
mózgu. Występuje wtedy stały, tępy ból głowy, z towarzyszącą tarczą zastoinową 
na dnie oka. Z innych objawów neurologicznych stwierdza się zaburzenia mowy, 
niedowłady kończyn i deficyty czuciowe, niedowłady i porażenia różnych 
nerwów czaszkowych, napady padaczkowe - uogólnione i częściowe, incydenty 
przemijającego niedokrwienia mózgu (TIA), zaburzenia świadomości od sen­
ności do śpiączki, objawy psychotyczne i zaburzenia koordynacji móżdżkowej 
(1,3,5,6, 10, 12, 15, 18). 
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Obraz rezonansu magnetycznego w udarach żylnych może być bardzo różno­
rodny. Heterogenny sygnał pochodzący znad zatok żylnych świadczy o rekanali­
zacji w zatokach żylnych. Widoczne są kręte obszary wzmocnienia kontrastem 
zakrętów kory mózgu na obwodzie ogniska udaru. Największe znaczenie ma ba­
danie fazy żylnej metodą rezonansu magnetycznego, wykazujące brak przepływu 
w zajętych zatokach żylnych - strzałkowej górnej i poprzecznych oraz zakrzepicę 
żył korowych (11, 12, 14). 

Różnicowanie udarów żylnych od udarów niedokrwiennych czy krwotocznych 
jest trudne. Przebieg kliniczny udarów żylnych jest bardziej gwałtowny od 
udarów niedokrwiennych mózgu. Udary żylne różnią się od udarów tętniczych 
tym, że od samego początku zmiany w TK mózgu mają bardziej hipodensyjny 
charakter, występuje większy obrzęk mózgu, widoczny już w pierwszych godzi­
nach choroby. Obrzęk mózgu charakteryzuje się wygładzeniem zakrętów w korze 
mózgu, przesunięciem struktur środkowych mózgu i zlokalizowany jest poniżej 
zmian hipodensyjnych. Cechą charakterystyczną udarów żylnych jest obecność 
krwotoków w centrum zmiany ("finger like"). Krwotoki, początkowo zlokali­
zowane centralnie, w miarę upływu czasu przemieszczają się na obwód, podczas 
gdy w udarach tętniczych zmiany krwotoczne zlokalizowane są od samego po­
czątku choroby brzeżnie. Udary żylne często występują nad i podnamiotowo. 
Mnogie krwotoki rzadko występują w udarach tętniczych, częściej spotykane są 
w udarach żylnych (11, 12, 14). 

Brak jest dotychczas jednolitego sposobu leczenia. Najczęściej stosowanym 
schematem postępowania jest podawanie heparyny dożylnie w dużych dawkach 
przez 5-21 dni, a następnie doustne antykoagulanty przez okres od 3 do 8 miesię­
cy. Po tym okresie należy stopniowo wycofywać się z doustnych antykoagulan­
tów. Heparynę stosuje się mimo, iż często w udarach żylnych występują ogniska 
krwotoczne w mózgu. Większość autorów zaleca stosowanie heparyny, pomimo 
że badanie wieloośrodkowe, prowadzone w Holandii na grupie 60 chorych z uda­
rami żylnymi nie wykazało statystycznie znamiennej przewagi podawania hepa­
ryny przez 3 tygodnie, a następnie doustnych antykoagulantów przez 3 miesiące 
w porównaniu z placebo (3, 4, 6-9, 17). 

Stosowana jest także miejscowo urokinaza, podawana przez cewnik do zatok 
żylnych mózgu w dawce 250000 jedn./h, potem w bolusach po 50000 jednostek 
do całkowitej dawki 1000000 jednostek. Podawana jest z równoległym stoso­
waniem heparyny dożylnie (13, 17). 

Pomocniczo stosowane są sterydy, leki przeciwpadaczkowe, antybiotyki, leki 
przeciwzapalne. Leczenie bólów głowy związanych ze śródczaszkowymi zakrze­
pami żylnymi polega na podawaniu środków przeciwobrzękowych i przeciwza­
palnych. U pacjentów z toczniem nl1nieniowatym układowym podaje się doustnie 
antykoagulanty i sterydy. 

Nasz chory przebył 2-krotnie zakrzepicę żył kończyn dolnych i 2-krotnie incy­
dent zatorowości płucnej. Od kilku miesięcy samowolnie odstawił acenokumarol, 
czym sprawił, że powróciło ryzyko wystąpienia zatorowości. 
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