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Udar moézgu u 19-letniego mezczyzny
naduzywajacego alkoholu i stosujacego narkotyki

Stroke in 19 year-old man with drug and alcohol abuse
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Abstract

We report a case of a 19 year-old man with stroke, who was taking cocaine, marihuana and alcohol for a few days before
hospitalisation. Diagnostic tests showed protein C insufficiency and patent foramen ovale (PFO). As a result of the therapy

neurological symptoms have regressed.
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WSTEP

Udary mézgu sg najpowazniejszymi obok zawatéw serca cho-
robami ukfadu sercowo-naczyniowego. Wedtug danych
przedstawionych przez zesp6t ekspertéw Narodowego Pro-
gramu Profilaktyki i Leczenia Udaréw Mézgu w Polsce notu-
je sie 60-79 000 nowych zachorowan rocznie. Udar mézgu
jest trzecig co do czestosci przyczyna zgonu, najczestsza przy-
czyna trwatej niepetnosprawnosci i kalectwa wsréd oséb do-
rostych [1].

Zapadalnos¢ na udary mozgu zwieksza sie wraz z wie-
kiem (po ukonczeniu 45. rz. podwaja sie z kazda dekada);
tylko ok. 15% udaréw dotyczy oséb < 65 lat [2, 3]. U pa-
cjentéw < 40. rz. przyczyny kardiogenne stanowig podtoze
ok. 18% udaréw niedokrwiennych. Zalicza sie tu przede
wszystkim zator do naczyi mézgowych w przebiegu prze-
trwafego otworu owalnego lub zapalenie wsierdzia. Inne przy-
czyny moga sie wigza¢ z zaburzeniami ukfadu krzepniecia
(wrodzone zaburzenia krzepliwosci, toczerr uktadowy, sto-
sowanie doustnych srodkéw antykoncepcyjnych), rozwar-
stwieniem tetnic, chorobami autoimmunologicznymi naczyn
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oraz coraz czesciej spotykanym naduzywaniem alkoholu
i zazywaniem narkotykéw [3].

Ponizej przedstawiono przypadek mifodego, wczesniej
zdrowego 19-letniego mezczyzny, zazywajacego narkotyki
i spozywajacego alkohol, u ktérego doszto do wystapienia
udaru moézgu.

OPIS PRZYPADKU

Pacjenta w wieku 19 lat przyjeto na Oddziat Kardiologii
w celu diagnostyki kardiologicznej po przebytym 3 miesiace
wczesdniej udarze moézgu. Na podstawie wywiadu ustalono,
ze dotychczas zdrowy mezczyzna zazywat narkotyki, czesto
naduzywat alkoholu oraz palit papierosy w ilosci ok. 12/dobe.
Pacjent przyznat, ze zazywa marihuane prawie codziennie
od 6 lat, sporadycznie kokaine (Srednio raz w miesigcu),
a 2-3 dni przed zachorowaniem przyjat ok. 0,5 g kokainy,
3 porcje marihuany oraz wypit ok. 0,5 litra 40-procentowego
alkoholu. W dniu zdarzenia rano poczut mrowienie w pra-
wej konczynie gornej, a nastepnie upadt i stracit przytom-
nos¢. Podczas wstepnego badania fizykalnego chory byt wy-
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dolny krazeniowo i oddechowo, podsypiajacy, ale w petnym
kontakcie sfowno-logicznym, zgtaszat bol glowy. Negowat
woéwczas przyjmowanie Srodkéw odurzajacych, lekéw i al-
koholu. W badaniu fizykalnym obserwowano bradykardie
50/min oraz podwyzszone ci$nienie tetnicze 150/100 mm Hg.
W podstawowych badaniach biochemicznych przy przyje-
ciu na Oddziat Neurologii nie stwierdzono nieprawidfowo-
Sci, natomiast test na obecnos¢ narkotykow potwierdzit obec-
no$¢ marihuany i amfetaminy w moczu.

W badaniu neurologicznym wykazano pofowiczy nie-
dowlad lewostronny, delikatnie zaznaczony niedowfad cen-
tralny n. VII po stronie lewej, brak odruchéw skornych brzusz-
nych po tej stronie, dodatni objaw Babinskiego, obnizone
napiecie migsniowe z ostabieniem odruchéw Sciegnistych oraz
brak ruchéw dowolnych korczyn po stronie lewej. W tomo-
grafii komputerowej glowy ujawniono jedynie dyskretng hi-
podensje tkanki mézgowej okolicy skroniowej prawej i struk-
tur gtebokich prawej pétkuli mézgu, natomiast w wykona-
nym po 24 godzinach rezonansie magnetycznym (MR) gfo-
wy stwierdzono rozlegty niedokrwienny zawat mézgu
w zakresie unaczynienia prawej tetnicy srodkowej, obejmu-
jacy jadra podstawy: prazkowie i jadro ogoniaste. W wyko-
nanym podczas hospitalizacji badaniu USG tetnic szyjnych
stwierdzono hipoplastyczna tetnice kregowa lewa o szeroko-
sci 2,75 mm, morfologia pozostatych tetnic szyjnych oraz
kompleks intima-media byty w normie.

Od 3. doby hospitalizacji obserwowano poprawe stanu
klinicznego pacjenta (powr6t ruchéw miesni twarzy oraz do-
wolnych ruchéw korczyn); nadal utrzymywaty sie jedynie
zaburzenia czucia powierzchownego. Mimo poprawy klinicz-
nej w wykonanym po 15 dniach hospitalizacji kontrolnym
badaniu MR stwierdzono nadal rozlegfa strefe niedokrwienng
w pfacie skroniowym prawym z ukrwotocznieniem w struk-
turach gfebokich prawej potkuli mézgu. Dalsza intensywna
farmakoterapia i rehabilitacja zaowocowaly regresja zmian
krwotocznych (drobne ogniska hipertensyjne) wraz z dalszym
wycofywaniem sie niedowtadu koriczyny lewej gornej i dol-
nej i niedowtadu n. VII po stronie lewej.

Po miesigcu hospitalizacji pacjenta wypisano do domu
jedynie z utrzymujacymi sie dyskretnymi zaburzeniami czu-
cia powierzchownego lewostronnego. Zalecono leczenie
odwykowe w Poradni Uzaleznieri oraz poszerzenie diagno-
styki kardiologicznej w celu poszukiwania kardiogennego
podtoza rozlegtego udaru moézgu u miodego mezczyzny.
Podczas hospitalizacji na Oddziale Kardiologii stan chorego
pozostawat stabilny. Po 3 miesigcach od przebytego udaru
moézgu w badaniu fizykalnym nie obserwowano istotnych
nieprawidtowosci — pacjent pozostawat w petnym kontak-
cie logicznym, nie stwierdzano niedowtadéw i zaburzeri czu-
cia. W przezklatkowym badaniu echokardiograficznym nie
wykazano anomalii (jamy serca nieposzerzone, kurczliwo$¢
prawidtowa), nie ujawniono obecnosci nieprawidtowych
struktur oraz przeciekéw wewnatrzsercowych. Ze wzgledu
na koniecznos¢ lepszego obrazowania wykonano réwniez

badanie przezprzetykowe, ktére ujawnito przetrwaty otwoér
owalny ze sladowym przeciekiem lewo-prawym. Ze wzgle-
du na stwierdzang wczesniej bradykardie zlecono badanie
holterowskie, w ktérym podczas 24-godzinnej obserwagji nie
zaobserwowano wolnej czynnosci serca oraz zaburzen ryt-
mu i przewodzenia. Uzupetniono réwniez diagnostyke w kie-
runku wykrycia ewentualnych nieprawidfowosci uktadu
krzepniecia. Wyniki badan stezenia przeciwciat przeciwko
B2 glikoproteinie oraz przeciwciat antykardiolipinowych nie po-
twierdzity obecnosci zespotu antyfosfolipidowego; z odchy-
lerr od normy stwierdzono natomiast obnizone stezenie biat-
ka C (63,29%; norma 80-120%). Pacjenta wypisano do domu
z zaleceniem systematycznej kontroli neurologicznej, zale-
cono réwniez konsultacje w Instytucie Hematologii w aspek-
cie ustalenia postepowania u osoby z niedoborem biatka C
po przebytym w mtodym wieku rozlegtym udarze mézgu.

OMOWIENIE

Etiologia udaréw mézgu u mtodych pacjentéw (15-45 lat)
bywa réznorodna, z wysoka czestoscia przypadkéw o nie-
wyjasnionym podfozu. Wedtug dtugoterminowej obserwa-
cji badaczy hiszpanskich kryptogenne tto udaréw moézgu
u 0s6b mfodych w latach 1974-1988 stwierdzono u 45% pa-
cjentéw, podczas gdy w okresie 1989-2002 nie ustalono
przyczyny zachorowania u 26% badanych, co stanowi do-
wad postepu mozliwosci diagnostycznych w ciggu kilkuna-
stu lat [4].

Od dawna juz wiadomo, ze stosowanie narkotykow
majace na celu poprawe wydolnosci organizmu i wzrost kon-
centracji wiaze sie z duzym ryzykiem powikfan ze strony ukfa-
du sercowo-naczyniowego. W ostatnich latach coraz wigksza
uwage przywiazuje sie do wyjasnienia zwiazku miedzy zazy-
waniem srodkéw narkotycznych a wystepowaniem udaréow
modzgu u pacjentéw w mtodym wieku. Analiza duzej popula-
cji chorych hospitalizowanych z powodu udaru mézgu po-
twierdzita zalezno$¢ miedzy zazywaniem amfetaminy i wzro-
stem czestosci wystepowania udaréw krwotocznych mézgu,
w przypadku stosowania kokainy za$ wykazano wzrost za-
chorowan zaréwno na udary krwotoczne, jak i niedokrwien-
ne. W badaniu podkreslono réwniez wzrost czestosci zazy-
wania narkotykéw w populacji amerykanskiej w ciagu ostat-
nich lat [5]. Podobne zjawisko obserwuje sie w krajach euro-
pejskich, a problem dotyczy coraz mtodszych oséb. Najwyzszy
wskaznik przynajmniej 1-krotnego spozycia pochodnych
konopi indyjskich wéréd 15-16-latkéw odnotowano w Cze-
chach (44%), a w Polsce wynosi on ok. 20% [6].

W analizowanym przypadku dtugotrwate zazywanie nar-
kotykéw niewatpliwie wysuwa sie na pierwszy plan jako praw-
dopodobna przyczyna wystapienia udaru mézgu w tak mto-
dym wieku. Szczegdlnie niebezpieczne powiktania sercowo-
-naczyniowe wiaza sie z zazywaniem kokainy. Kokaina wy-
wiera dodatnie dziafanie chronotropowe na migsien serco-
wy, powodujac tachykardie, a zarazem poprzez skurcz na-
czyh zmniejsza przeplyw wieficowy oraz obwodowy, pod-
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wyzsza ci$nienie tetnicze, co prowadzi do zaburzeri krazenia
moézgowego. Ponadto zazywanie kokainy zwieksza krzepli-
wos¢ krwi, co sprzyja tworzeniu sie skrzeplin i zatoréw,
w tym do osrodkowego uktadu nerwowego. Dodatkowo, dtu-
gotrwate zazywanie kokainy przyspiesza powstawanie
miazdzycy tetnic wieicowych i mézgowych [7, 8]. Zaréwno
kokaina, jak i amfetamina pobudzaja centralny uktad nerwo-
wy, a efekt ten moze utrzymywac sie przez 4-24 godzin.
Mechanizm dziatania amfetaminy wynika z blokowania ka-
naféw sodowych i potasowych. Powoduje ona takze bloko-
wanie wychwytu zwrotnego katecholamin w neuronach pre-
synaptycznych w centralnym i obwodowym ukfadzie nerwo-
wym, co w rezultacie prowadzi do wzrostu aktywnosci ukfa-
du wspétczulnego. Kokaina i amfetamina maja takze
bezposredni, zalezny od jonéw wapnia naczynioskurczowy
wplyw na miesnidwke naczyn [9, 10].

Podobny wptyw na uktad sercowo-naczyniowy obser-
wuije sie po zazyciu marihuany, srodka nalezacego do grupy
kannabinoidéw. Poprzez stymulacje receptoréw beta jej dzia-
tanie objawia sie takze tachykardia, zaburzeniami rymu ser-
ca, skurczem naczyn i wzrostem ci$nienia tetniczego [10].
Alkohol zaréwno w potgczeniu z wymienionymi substancja-
mi, jak i sam stosowany przewlekle réwniez moze stanowic
czynnik patogenetyczny wystapienia udaru mézgu. Adrener-
giczny wptyw alkoholu powoduje wzrost ci$nienia tetnicze-
go, skurcz naczyn i tachykardie, co sprzyja wystapieniu ostrego
niedokrwienia, w tym osrodkowego uktadu nerwowego
i moze przejawiac sie w postaci przemijajacego ataku niedo-
krwiennego lub udaru mézgu [11, 12]. Koincydencja $rod-
kow odurzajacych i alkoholu stanowita zatem u opisanego
mfodego pacjenta wystarczajace podfoze wystapienia ostre-
go incydentu niedokrwiennego.

Kolejnym waznym czynnikiem sprzyjajacym wystgpie-
niu udaru mézgu w mtodym wieku sg zaburzenia krzepnie-
cia. Sposréd koagulologicznych przyczyn ostrego incydentu
moézgowego u mtodych oséb w pierwszej kolejnosci nalezy
uwzglednia¢ niedobor biatka C lub S oraz niedobér AT Il
W badaniu 60 mtodych pacjentéw hospitalizowanych z po-
wodu udaru mézgu w wieku < 45 lat niedobér jednego
z wyzej wymienionych czynnikéw stwierdzono u 10 (17%)
chorych [13]. Niedobo6r biatka C czesciej bywa przyczyna
zakrzepicy zylnej, jednak zdarzaja sie przypadki zakrzepéw
tetniczych. W wiekszosci przypadkéw udaru mézgu u os6b
mfodych z potwierdzonym deficytem biatka C obserwowa-
no rodzinne wystepowanie niedoboru; opisywano réwniez
nawroty ostrych incydentéw niedokrwiennych [14, 15].

Ze wzgledu na bardzo mtody wiek opisywanego pacjen-
ta szczeg6lnie wazna jest analiza wszelkich mozliwych czyn-
nikow wptywajacych na wystapienie udaru mézgu. Oprécz
prawdopodobnego wptywu narkotykéw i alkoholu oraz nie-
doboru biatka C nalezy réwniez uwzgledni¢ mozliwos¢ wy-
stapienia zatoru skrzyzowanego przez przetrwaty otwor owal-
ny, ktérego istnienie wykazano w przezprzetykowym bada-
niu echokardiograficznym. Wedtug statystyk przetrwaty otwoér

owalny stwierdza sie u ok. 45% pacjentéw z kryptogennym
udarem moézgu w poréwnaniu z 25-procentowa obecnoscia
przetrwatego otworu owalnego w zdrowej populacji [16].
Obecnie uwaza si¢, ze nawroty ostrych mézgowych incyden-
tow niedokrwiennych sa wskazaniem do zamykania przetrwa-
tego otworu owalnego, a efekty tego typu zabiegéw na pod-
stawie wieloosrodkowych badar klinicznych sa zadowalaja-
ce w prewengji kolejnych udaréw mézgu [17].

Podsumowujac, zazywanie narkotykow (kokaina, mari-
huana) i spozywanie duzej ilosci alkoholu u mtodego mez-
czyzny, palacego tyton, z genetycznie uwarunkowanym nie-
doborem biatka C stanowia przyczyny wystapienia rozlegte-
go udaru mézgu. Pacjent wymaga dalszej obserwacji w zwiaz-
ku z ujawnionym przetrwatym otworem owalnym.
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