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Udar mozgu jako pierwszy objaw tocznia trzewnego uktadowego

— opis przypadku

Stroke as a first systemic lupus erythematosus manifestation — case raport

Edyta Matusik, Krystyna Szyrocka-Szwed, Andrzej Wajgt

| Katedra i Klinika Neurologii Slaskiej Akademii Medycznej w Katowicach

Streszczenie

Abstract

W pracy przedstawiono obraz kliniczny tocznia trzewnego uktadowego, ktéry poczatkowo miat posta¢ udaru mézgu na podtozu
zapalenia duzych naczyn tetniczych. Opisano przypadek 17-letniej chorej kobiety, u ktérej w wywiadzie nie wystepowaly znane
czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego. Hospitalizowano jg z powodu nagtej utraty przytomnos$ci oraz porazenia konczyn le-
wych. W badaniach obrazowych (rezonans magnetyczny [MRI], angiografia tomokomputerowa [angio-CT]) potwierdzono catko-
witg niedrozno$¢ oraz zmiany niedokrwienne prawej tetnicy rodkowej oraz przewezenie tetnicy przedniej lewej. Ze wzgledu na
miody wiek oraz brak innych czynnikéw wptywajgcych na wystapienie epizodu niedokrwiennego wykonano diagnostyke
immunologiczng (przeciwciafa przeciw natywnemu DNA, przeciwciata przeciwjadrowe [ANA], komérki LE, przeciwciata anty-
kardiolipinowe), ustalajac rozpoznanie: zapalenie naczyn tetniczych mézgu w przebiegu tocznia trzewnego ukiadowego.
Whiosek. Mimo iz udar jako poczatek rozwoju tocznia trzewnego uktadowego wystepuje rzadko, diagnostyka w tym
kierunku jest wskazana przede wszystkim u kobiet oraz u oséb w mtodym wieku, u ktérych nie odnotowano innych czynni-
kéw ryzyka wystapienia udaru mézgu.

Stowa kluczowe: udar mézgu, toczen trzewny ukfadowy, zapalenie naczyn, zespét antyfosfolipidowy

The aim of this paper was to present case of stroke occuring in the course of systemic lupus erythematosus. Stroke was
a initial presentation of SLE in this patient. Women (17 years old) without known stroke risk factors in anamnesis and
diagnostic investigations was admitted after episode of loss of consciousness and with left hemiparesis. Magnetic reso-
nance imaging (MRI) of the brain revealed bright intensity focal lesion with right hemisphere aspecially in basal ganglia area.
Cerebral angio-CT demonstrated total occlusion of right middle cerebral artery in M1 segment and stenosis of the left
anterior cerebral artery. In EEG diffuse slowing was noted. Laboratory studies revealed elevated level of white blood cells
(WBC) — 16.200 mm? and sedimentation rate (SR) 70 mm/h. Anti DNA, antinuclear antibodies (ANA) and IgG anticardiolipin
antibodies were positive. LE cells were present. On the basis of sings, clinical and laboratory changes the diagnosis of
systemicus lupus erythematosus was made.

Conclusion. In young patient with cerebral ischaemia without stroke risk factors extensive laboratory investigations should
be carried out because neurological changes could be the initial symptom of systemic lupus erythematosus.
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Wstep

Toczen trzewny ukladowy jest to choroba au-
toimmunologiczna o nieznanej etiologii, zwigzana
z produkcja autoprzeciwcial, odkladaniem kom-
plekséw immunologicznych oraz okresowq niekon-
trolowana aktywacja ukltadu dopelniacza. U cho-
rych stwierdza sie nawracajgce zmiany naczynio-
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we w réznych narzadach [1, 2]. Zaburzenia neu-
rologiczne towarzyszace toczniowi trzewnemu
ukladowemu po raz pierwszy opisal Kaposi w 1872
roku [3]. Obecnie uwaza sie, ze zmiany neurolo-
giczne w przebiegu tocznia trzewnego ukladowe-
go moga dotyczy¢ okoto 50% chorych i najczesciej
wystepujg podczas ostrych rzutéw choroby. Nato-
miast objawy neurologiczne bedace zwiastunami
tocznia trzewnego uktadowego stwierdza sie w 3—
—-10% przypadkéw [2, 4]. Najczesciej stwierdzanymi
objawami sg zaburzenia poznawcze, drgawki oraz
béle glowy o podlozu naczyniowym lub migreno-
wym [2, 4, 5]. Naczyniowe incydenty dotycza prze-
waznie malych naczyn i przebiegaja pod postacia
mikroudaréw. Udary mézgu wynikajace z zamknie-
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cia $wiatla duzych naczyn tetniczych spotyka sie
rzadko i najczesciej wystepuja po kilku latach trwa-
nia choroby jako powiklania towarzyszace [5, 6].

Cel pracy

Celem pracy bylo przedstawienie obrazu
klinicznego tocznia trzewnego uktadowego, ktory
poczatkowo miat posta¢ udaru mézgu na podlozu
zapalenia duzych naczyn tetniczych.

Opis przypadku

Pacjentke (17 lat), bez istotnych danych
w wywiadzie, stosujacg tylko antykoncepcje do-
ustna, hospitalizowano z powodu nagtego incyden-
tu utraty przytomnosci oraz porazenia konczyn
lewych. Trzy dni przed przyjeciem na oddziat
wystapil epizod drgawek konczyn gérnych, zte sa-
mopoczucie, goraczka (38°C), nudnoéci i biegun-
ka. Podczas badania neurologicznego chora byla
przytomna, w pelnym logicznym kontakcie, nie
zaobserwowano objawéw oponowych, odnotowa-
no niewielkiego stopnia niedowtad centralny ner-
wu VII i XII po stronie lewej, plegie koficzyny goér-
nej lewej i niedowtad I/Il stopnia wedlug Lovettea
koniczyny dolnej lewej z obecnym objawem Babin-
skiego po stronie lewe;.

W wykonanym badaniu rezonansu magne-
tycznego (MRI, magnetic resonance imaging) glo-
wy w obrebie prawej pétkuli mézgu w obszarach
korowo-podkorowych, gléwnie zakretéw wyspy,
i w obszarze jadra soczewkowatego oraz ogoniaste-
go zauwazono rozlegla patologiczna zmiane o pod-
wyzszonej intensywnoéci sygnalu w sekwencji
SE/T2 i PD, nieznacznie obnizong w sekwencji
SE1, z obecnoécia ogniska krwotocznego. W bada-
niu stwierdzono objaw masy (rég przedni komory
bocznej uci$niety) i strefe obrzeku wokét. Po po-
daniu Srodka kontrastowego uwidoczniono inten-
sywne wzmocnienie, jak w przypadku przerwania
bariery krew-mézg. Na podstawie przeprowadzo-
nych badan stwierdzono przebyte niedokrwienie
w prawej tetnicy §rodkowej

Wykonane badanie angiografii tomokompu-
terowej (angio-CT, angiography computed tomogra-
phy) tetnic mézgowych uwidocznito catkowita nie-
droznos$é prawej tetnicy srodkowej mézgu w odcin-
ku M1 oraz cechy wytworzenia krazenia oboczne-
go od tetnic oponowych. Wykazano takze zweze-
nie poczatkowego odcinka tetnicy przedniej mo-
zgu lewej. Zapis elektroencefalogramu (CEEG, elec-
troencephalographia) odpowiadal zaznaczonym
zmianom uogélnionym. Nalezalo zatem ustali¢
przyczyny tak duzych zmian u tak mtodej osoby.

W wykonanych przy przyjeciu dodatkowych
badaniach laboratoryjnych stwierdzono nastepu-
jace nieprawidlowosci: przyspieszenie OB (70/107)
i wzrost leukocytozy (16,2 tys/mm®) z przesunie-
ciem w rozmazie w kierunku neutrofilii. Podczas
hospitalizacji uzyskano normalizacje powyzszych
parametré6w. Warto$ci pozostalych parametrow
morfologii krwi uktadu krzepniecia oraz proteino-
gramu miescily sie w granicach normy. Poza OB
stezenia innych wskaznik6w nieswoistej aktywno-
$ci, jak biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive pro-
tein) a,-antytrypsyny oraz ceruloplazminy, byly
w normie. Antygen HBs oraz przeciwciala anty-
-HCV byty ujemne.

W diagnostyce ptynu mézgowo-rdzeniowe-
go odnotowano: ptyn bezbarwny, przejrzysty, cis-
nienie wzmozone, cytoza: 6/3, cukier: 28 mg9%,
biatko: 144 mg% (N: 10-40 mg%) IgG: 4,85 mg/dl
(N: 0-3,4 mg/dl), odnotowano réwniez osad —
monocyty z domieszkg limfocytéw.

Wykonano takze swoista diagnostyke immu-
nologiczna, stwierdzajgc obecno$¢ przeciwciat
przeciwjadrowych (ANA, antinuclear antibodies)
i przeciwcial przeciwko natywnemu DNA (n-DNA)
oraz dwukrotnie dodatnie zjawisko LE. Wynik ba-
dania przeciwcial antykardiolipinowych zaréwno
w klasie IgG, jak i IgM zinterpretowano jako wat-
pliwy: przeciwciala antykardiolipinowe IgG:
9,5 GPL/ml (N: ponizej 7,0 GPL/ml), przeciwciata
antykardiolipinowe IgM: 5,4 MPL/ml (N: ponizej
4,0 MPL/ml). Odczyny Waalera-Rosego, lateks, me-
toda ELISA z antygenem cytomegalii oraz ASO
byly ujemne.

Wedlug ostatnich doniesien z toczniem
trzewnym ukladowym moze wigzaé sie hiperpro-
laktynemia [7]. W celu zbadania ewentualnego
wystepowania tego powiklania oznaczono stezenie
prolaktyny w fazie folikularnej cyklu, uzyskujac
wynik nieprawidtowy: PRL: 29,3 ng/ml (N: 3,34-
-26,7 ng/ml).

Powyzsze wyniki badan pozwolily na postawie-
nie diagnozy: zapalenie naczyn mézgowych w prze-
biegu tocznia trzewnego ukladowego. Podczas po-
bytu na oddziale zastosowano leczenie kwasem ace-
tylosalicylowym, leczenie naczyniowe i fizykotera-
pie, uzyskujac poprawe kliniczng. W dniu wypisu
chora chodzila z pomoca, w obrebie lewej koniczy-
ny goérnej stwierdzono niedowtad I/II stopnia wedtug
Lovetta. W wykonanych kontrolnych badaniach
ponownie wykryto obecnos¢ komorek LE (24 komér-
ki LE/500), jak r6wniez przeciwciala antykardioli-
pinowe IgG: 15,2 GPL/ml (wynik dodatni powyzej
10,0 GPL/ml), potwierdzono takze obecnos¢ prze-
ciwcial przeciw natywnemu DNA. Stezenie cerulo-
plazminy wynosilo 65 mg% (N: 20-60 mg%). Ujem-
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ne natomiast byly wyniki przeciwcial przeciwjadro-
wych ANA. Stezenie sktadowej C3 dopelniacza
wynosito 111 mg% (N: 55-120). Parametry innych
badan dodatkowych laboratoryjnych (morfologii,
OB, stezenia immunoglobulin w surowicy krwi,
a,-antytrypsyna, CRP, wartosci prolaktyny hormo-
now tarczycowych) byly w normie. Pacjentke skie-
rowano na konsultacje psychiatryczng z powodu
stanéw lekowych i depresji oraz wlgczono leczenie
mianseryng, pernazynag i alprazolamem.

Omowienie

Najczestszg przyczyna wystapienia udaru
niedokrwiennego mézgu sa zmiany zatorowo-za-
krzepowe naczyn mézgowych. Rzadziej powodem
tego powiklania sa stany zapalne naczyn [2, 8]. To-
czen trzewny ukladowy i zwigzany z nim proces
autoimmunologiczny jest gtéwna przyczyna wtér-
nego zapalenia naczyn mézgowych [3, 4, 8]. Najcze-
$ciej jednak udar niedokrwienny mézgu wystepuje
w aktywnej fazie tocznia trzewnego uktadowego po
kilku latach trwania choroby podstawowej. W pra-
cy Mitsias i wsp. oceniajacej 30 przypadkéw udaru
mozgu w przebiegu tocznia trzewnego uktadowego
sredni czas od diagnozy do wystgpienia epizodu
niedokrwiennego wynosit 4,4 lat i tylko w 2 przy-
padkach (6,7%) udar mézgu poprzedzal rozpozna-
nie tocznia trzewnego ukladowego [7]. U osoby ba-
danej przez autoréw niniejszej pracy, nie wystepo-
waly w wywiadzie znane czynniki ryzyka udaru
niedokrwiennego. Natomiast obserwowano epizod
niedokrwienny bedacy pierwszym objawem tocznia
trzewnego ukladowego. Uwaza sie, ze najczesciej
naczyniowe uszkodzenie uktadu nerwowego na
podiozu tocznia trzewnego uktadowego poprzedzaja
béle glowy [3, 5]. W omawianym przypadku obja-
wem prodromalnym byty drgawki koficzyn gérnych.
Z badan Futrell i wsp. przeprowadzonych wsréod
63 chorych z neuropsychiatrycznymi objawami tocz-
nia wynika, ze drgawki zwigzane z udarem w prze-
biegu tocznia trzewnego ukladowego dotycza 36%
przypadkéw [2]. Uszkodzenie naczyn w przebiegu
tocznia trzewnego ukladowego moze mieé takze
podloze zakrzepowe zwigzane przede wszystkim
z obecnoscia przeciwcial antykardolipinowych badz
obecnoscig zespotu antyfosfolipidowego, aktywacja
plytek krwi (prowadzaca do trombocytopenii) oraz
czynnikéw uktadu krzepniecia [1, 9]. W omawia-
nym przypadku stezenia przeciwcial antykardioli-
pidowych w obu klasach immunoglobulin byty pod-
wyzszone. Poczatkowo wynik sklasyfikowano jako
watpliwy, nastepnie w badaniach kontrolnych jako
dodatni. Poziom plytek krwi mieécil sie w normie.
W wykonanym badaniu angio-CT obraz tetnicy

srodkowej mézgu prawej wskazywal na dokonany
proces o charakterze zapalno-zakrzepowym. Stwier-
dzono takze zwezenie poczatkowego odcinka tetni-
cy przedniej mézgu lewej, co moze wskazywac na
zmiany zapalne Sciany tego naczynia. Ocenia sie,
ze u 25-40% wszystkich pacjentéw z toczniem
trzewnowym ukladowym wystepujg objawy psy-
chiatryczne. Nasilenie dolegliwosci obserwuje sie
zwlaszcza w ostrych rzutach choroby i uwaza sie,
ze koreluje ono ze stezeniem przeciwcial przeciw-
ko natywnemu DNA [3, 10]. W tym przypadku chora
podczas hospitalizacji zglaszata objawy leku i de-
presji. Po konsultacji psychiatrycznej wigczono le-
czenie. Zaréwno przy przyjeciu, jak i w badaniach
kontrolnych stwierdzano wysokie stezenia przeciw-
ciat przeciw natywnemu DNA. Najczesciej epizody
niedokrwienne w przebiegu tocznia trzewnego ukla-
dowego majg posta¢ wieloogniskowa i rzadko daja
typowy obraz udaru zwiazanego z zamknigeciem
duzego naczynia tetniczego mézgu [2, 6]. Dlatego
za najbardziej miarodajne badanie obrazowe pomoc-
ne w diagnostyce mézgowej postaci tocznia trzew-
nego uktadowego uwaza sie MRI. Badanie to lepiej
ocenia rozlegtos¢ obszaru niedokrwiennego oraz
umozliwia wykrycie mikroudaréw, a takze ognisk
udarowych niemych klinicznie [2, 3, 6].

Whioski

Mimo iz udar rzadko jest przyczyna tocznia
trzewnego ukladowego, diagnostyka w tym kierun-
ku jest wskazana przede wszystkim u mlodych
kobiet, u ktérych nie wykryto innych czynnikéw
ryzyka wystapienia udaru mézgu.
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