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PRACA KAZUISTYCZNA

Krwotok sradmozgowy po zazyciu amfetaminy
Intracerebral haemorrhage after amphetamine use

Katarzyna Kepczynska, Aleksandra Podlecka-Pigtowska, Beata Zakrzewska-Pniewska
Katedra i Klinika Neurologii Warszawski Uniwersytet Medyczny

Streszczenie

Abstract

Krwotok $rédmézgowy (ICH) nalezy do typéw udaru o najpowazniejszym rokowaniu. Charakteryzuje sig cigzkim przebiegiem
klinicznym oraz wysoka $miertelnoscia (60%). Do najczestszych czynnikéw etiologicznych ICH nalezg nadci$nienie tetnicze
oraz obecno$¢ malformacji naczyniowej w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego (OUN). Pierwotny (nieurazowy) ICH
moze wystapi¢ réwniez po zazyciu substancji psychoaktywnych, ktére stanowig istotny czynnik ryzyka krwawienia do OUN,
zwiaszcza u os6b miodych.
W ponizszej pracy zaprezentowano przypadek miodej kobiety, u ktérej udar krwotoczny wystapit po zazyciu amfetaminy.
Wykonane badania neuroobrazowe wykluczyty inne przyczyny krwawienia, takie jak malformacja naczyniowa czy guz
mdzgu. W tym przypadku rokowanie okazafo sig¢ pomysine, a stosowane leczenie zachowawcze oraz rehabilitacja ruchowa
korzystnie wptynely na stan funkcjonalny pacjentki.
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Intracerebral haemorrhage (ICH) is one of the most devastatingforms of stroke. It is characterized by a severe clinical course
and high mortality (60%). The most common etiological risk factors are: hypertension and vascular malformation.
Amphetamine-like stimulants abuse can be also considered as a cause of intracranial haemorrhage. Young people seem to
be the main group at risk.

In this study we present a young female with ICH subsequent to amphetamine intake. The patient underwent brain
computed tomography, magnetic resonance imaging and angiography. Basing on performed examinations we excluded
vascular malformation and brain tumor. Therefore we suspect that the ICH in our patient may be attributed to the effect of
amphetamine alone. In this case the outcome proved to be successful. Medical treatment and physical rehabilitation had

positive influence on functional status of patient.
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Wprowadzenie

Krwotok sr6dmézgowy (ICH, intracerebral
hemorrhage) stanowi 10-15% wszystkich udaréw.
W érednim i starszym wieku krwotok srédmézgo-
wy ma zwykle zwigzek z nadci$nieniem tetniczym,
angiopatia amyloidowa, guzami mézgu oraz mal-
formacjami naczyniowymi [1-3]. U miodych do-
rostych czestymi przyczynami sq nadcisnienie tet-
nicze, alkohol i narkotyki. Krwotoki r6dmézgowe
spowodowane amfetamina pojawiaja sie zazwyczaj
nawet do kilku minut po jej zazyciu. Zlokalizowa-
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ne sa zwykle platowo lub w istocie biatej podko-
rowej [1, 3-6].

W niniejszym pracy opisano przypadek 29-
-letniej kobiety, u ktérej po zazyciu amfetaminy
wystapit udar krwotoczny.

Opis przypadku

Dwudziestodziewiecioletnia kobieta, dotych-
czas zdrowa, zostala przyjeta do szpitala w trybie
ostrym, z powodu naglego niedowtadu prawych
koficzyn. Pacjentke znaleziono rano, lezaca na
podtodze. W dniu poprzedzajagcym przyjecie cho-
ra zazyta amfetamine drogg inhalacji przez nos,
zaprzeczala urazowi glowy. W wywiadzie od oko-
to 5 lat epizodycznie uzywata substancji psycho-
aktywnych (amfetaminopodobnych).

Pacjentke poczatkowo przyjeto do Kliniki Neu-
rochirurgii Warszawskiego Uniwersytetu Medycz-
nego (WUM) z rozpoznaniem krwawienia do OUN.
Przy przyjeciu chora byla przytomna, z zachowa-
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Rycina 1. Tomografia komputerowa gtowy wykonana w dniu przy-
jecia do szpitala: obecno$¢ krwiaka srédmézgowego w prawej oko-
licy czotowo-ciemieniowej. Krew wypetnia cata komore boczna.
Widoczny efekt masy z zacisnigciem szczelin mézgowia

Figure 1. Brain CT — cerebral haematoma after bleeding episode
in the right hemisphere (fronto-parietal region). Blood in the ventri-
cular system. Mass effect

nym kontaktem stowno-logicznym (15 pkt. w Glas-
gow Coma Scale [GCS]). Stwierdzono porazenie
lewych koniczyn (8 pkt. w National Institute of
Health Stroke Scale [NIHSS]). Ciénienie tetnicze
i tetno byly prawidtowe. Tomografia komputerowa
(CT, computed tomography) glowy, wykonana
w dniu przyjecia, uwidocznita §wiezy krwiak sréd-
mézgowy w strukturach glebokich prawej pétkuli
mézgu z przebiciem do uktadu komorowego (ryc. 1).

W 2. dobie hospitalizacji wykonano angiogra-
fie naczyn mézgowych, ktéra nie wykazata malfor-
macji naczyniowej.

Na podstawie diagnostyki przeprowadzonej
w Klinice Neurochirurgii chora zakwalifikowano
do dalszego leczenia zachowawczego i przeniesio-
no do Kliniki Neurologii WUM.

W dniu przeniesienia chora byta przytomna,
utrzymywata logiczny kontakt stowny. W badaniu
neurologicznym stwierdzano zespét oponowy: za-
znaczong sztywno$c¢ karku oraz objaw Kerniga, wy-
razniejszy po stronie lewej, porazenie spastyczne
lewych koniczyn z wygérowanymi odruchami gte-
bokimi, stopotrzasem i objawem Babiniskiego po tej
stronie.

Podstawowe badania biochemiczne, koagulo-
gram oraz parametry zyciowe byly prawidlowe.
Badanie stezenia przeciwcial przeciwko HIV wy-
kluczylo te infekcje, odczyny VDRL byly ujemne.

W 3. tygodniu hospitalizacji wykonano rezo-
nans magnetyczny glowy (MRI, magnetic resonan-
ce imaging). Badanie to uwidocznito powolna re-

sorpcje krwiaka srédmézgowego. Przez caly okres
hospitalizacji prowadzono rehabilitacje ruchowa.
W tym czasie zaobserwowano wyrazng poprawe
stanu ruchowego chorej oraz ustapienie objawéw
oponowych. Utrzymywat sie niewielki niedowtad
lewej koficzyny dolnej oraz miernego stopnia nie-
dowtad lewej konczyny dolnej (4 pkt. w NIHSS).

Po 5 tygodniach hospitalizacji pacjentke cho-
dzacg z pomoca drugiej osoby przeniesiono na
Oddziat Rehabilitacji Neurologicznej Instytutu
Psychiatrii i Neurologii w Warszawie w celu kon-
tynuacji leczenia usprawniajacego. Okres rehabi-
litacji przebiegal bez powiktan. Stan funkcjonal-
ny chorej nadal sie poprawial (1 pkt w NIHSS).

Po 5 miesigcach od ostatniej hospitalizacji
pacjentka zostata ponownie przyjeta do Kliniki
Neurologii WUM w celu wykonania badan kontro-
Inych, m.in. MRI mézgowia. Na podstawie wywia-
du ustalono, ze w tym czasie wystgpily u chorej
dwukrotnie napady padaczkowe typu grand mal.
Stan neurologiczny byl stacjonarny. Przy przyje-
ciu stwierdzano niewielkiego stopnia spastyczny
niedowtad lewej koniczyny gérnej oraz objaw Ba-
biniskiego po stronie lewej.

W powtérzonym badaniu MRI wykazano ewo-
lucje krwiaka sr6dmézgowego z wytworzeniem
jamy poudarowej w prawym placie ciemieniowym
(ryc. 2, 3).

W elektroencefalogramie zarejestrowano mier-
nego stopnia zmiany patologiczne z czynnoscia fal
theta, zlokalizowane w prawej pétkuli mézgu.

Rozpoznano padaczke poudarowa, rozpocze-
to leczenie przeciwpadaczkowe kwasem walpro-
inowym.

Stan pacjentki obecnie jest stabilny. Konty-
nuuje dalszg rehabilitacje ruchowg w warunkach
ambulatoryjnych. Chora wrdcita do pracy zawo-
dowej.

Omodwienie

Leki psychostymulujace nalezg do kategorii
substancji dziatajacych na osrodkowy uktad ner-
wowy. Wéréd zwigzkéw psychopobudzajacych
mozna wyrézni¢ grupe pochodnych fenyloetylo-
aminy, kokaine i fencyklidyne. Niewatpliwie naj-
wazniejszg pozycje w tej grupie zajmujg pochod-
ne amfetaminy. Sg istotnym, zwlaszcza u os6b mto-
dych, cho¢ czesto pomijanym czynnikiem ryzyka
krwotoku sr6dmoézgowego.

Amfetamina nasila uwalnianie amin katecho-
lowych (dopamina, noradrenalina) i serotoniny.
Blokuje ich wychwyt zwrotny i w pewnym stop-
niu hamuje takze aktywno$¢ monoaminooksydaz
izoformy A i B. Pod jej wplywem dochodzi do
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Rycina 2. Obrazowanie mézgowia w badaniu rezonansu magnetycz-
nego w sekwencji T2-zaleznej: krwiak $rédmézgowy w fazie przewle-
kiej w obrebie prawego ptata czofowego. Wida¢ krew w bruzdach
pfatéw czotowych obustronnie, z przewaga po prawej stronie

Figure 2. Brain MRI — cerebral haematoma in deep structures of
the left and more of the right frontal lobe

AKAD. MED. W-WA|

Rycina 3. Kontrolne badanie rezonansu magnetycznego mézgowia:
krwawienie do prawego pfata ciemieniowego w fazie przewlekle;j.
Efekt masy jest wyrazony nieznacznym uci$nieciem prawej komory
bocznej oraz zaci$nigciem bruzd prawego ptata ciemieniowego. Wi-
dac resorpcje krwiaka

Figure 3. Control brain MRI — resorbing haematoma in the right
parietal lobe

zwiekszenia stezenia monoamin w synapsach ukta-
dow neuroprzekaznikowych oraz ostabienia pro-
cesu ich inaktywacji przez wychwytywanie zwrot-
ne i rozklad enzymatyczny. W rezultacie nasila sie
oddzialywanie amin katecholowych na receptory
adrenergiczne, zwlaszcza dopaminergiczne i sero-
toninergiczne.

W wyniku opisywanych powyzej proceséw
neuronalnych pochodne amfetaminy gwaltownie
podnosza ci$nienie tetnicze oraz przyspieszaja
czynno$¢ serca. Nagly wzrost ci§nienia tetniczego
powoduje wystapienie skurczu naczyn mézgo-
wych, co prowadzi do zawalu mézgu. W nastep-
stwie reperfuzji moze sie on sta¢ obszarem trans-
formacji krwotocznej [7-10].

Opisywana w niniejszej pracy chora zaré6wno
w izbie przyje¢, jak i w trakcie hospitalizacji mia-
ta prawidlowe wartosci ci$nienia i tetna. Na uwa-
ge zastuguje jednak fakt, ze pacjentka zostata zna-
leziona rano, najprawdopodobniej kilka godzin od
wystgpienia objawéw udaru, a amfetamine zazyla
poprzedniego dnia. Po uplywie tego czasu moglto
wiec doj$¢ do normalizacji parametréow zyciowych.

Pod uwage brano réwniez mozliwo$é wysta-
pienia wyzej opisywanego skurczu naczyn. W li-
teraturze opisano kilka przypadkéw, w ktérych byt
on wymieniany jako gtéwne powiktanie krwotoku
srodmozgowego [7, 8, 11-14].

Badania neuroobrazowe (CT, MRI i angiogra-
fia naczyn mézgowych) u opisywanej pacjentki
wykluczyly malformacje naczyniowg oraz guz
mézgu. Nie wykazano réwniez obecnosci skurczu
naczyn.

Wobec powyzszych danych oraz zebranego
wywiadu autorzy uznali, Ze przyczyna masywne-
go krwotoku sr6dmézgowego byto dziatanie zazy-
tej substancji psychoaktywnej.

Prawdopodobnie przyjecie amfetaminy dopro-
wadzito do zniszczenia §ciany naczynia krwiono$ne-
go poprzez aktywacje uktadu wspoétczulnego i w re-
zultacie krwawienie do OUN [4, 8-10, 12, 15, 16].

W przypadku opisywanej pacjentki krwiak byt
duzy, zlokalizowany w miejscu typowym. Dotyczyt
prawego plata czolowo-ciemieniowego z przebi-
ciem do uktadu komorowego. Efekt masy wyrazo-
ny byl uci$nieciem prawej komory boczne;j.

Pomimo wysokiego ryzyka wystapienia zgonu
chora przezyta. W kolejnych badaniach kontrol-
nych uwidoczniono dalsza resorpcje krwiaka,
z wytworzeniem jamy poudarowe;j.

Po uptywie okoto 5 miesiecy od udaru wysta-
pit u chorej dwukrotnie napad drgawek uogolnio-
nych. Jak wiadomo, stanowia one czesciej powi-
ktanie udaru krwotocznego (ok. 25%), niz udaru
niedokrwiennego moézgu (ok. 10%). Moga wystg-
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pi¢ w trakcie udaru mézgu lub bezposrednio po
jego dokonaniu ( tzw. napady wczesne) badz jako
p6zne powiktanie udaru (po uptywie kilku tygo-
dni lub miesiecy) [17]. Podobnie byto u chorej opi-
sywanej w niniejszej pracy. Rozpoznano padacz-
ke poudarowa, w leczeniu zastosowano z dobrym
efektem kwas walproinowy.

Podsumowanie

7 zazywaniem amfetaminy wiaze sie wysokie
ryzyko wystapienia udaru krwotocznego. Rokowa-
nie jest w tych przypadkach powazne, a §miertel-
no$¢ bardzo wysoka i siega okoto 60%. Jedynie 21%
chorych, ktérzy przezyli krwotok, ma szanse na
osiagniecie niezaleznos$ci w ciggu 6 miesiecy od
zachorowania i do tej grupy o korzystnym rokowa-
niu zaliczala sie opisywana pacjentka. Warto pa-
mietaé¢ o takiej mozliwej etiologii krwawienia
u pacjentéw z krwotokiem $rédmézgowym,
zwlaszcza w mlodszej grupie wiekowe;j.
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