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S T R E S Z C Z E N I E
W pracy przedstawiono przypadek 37-letniej pacjentki, która 
została przyjęta do Kliniki Neurologii Szpitala Bródnowskiego  
z podejrzeniem pierwszego rzutu stwardnienia rozsianego. U chorej  
wykonano nakłucie lędźwiowe, a następnie zastosowano trwające 
5 dni leczenie podawanym dożylnie metyloprednizolonem, uzysku-
jąc poprawę. W kolejnych dniach u chorej wystąpiły dwa napady  
padaczkowe częściowe złożone, wtórnie uogólnione, z pogłębie-
niem niedowładu lewostronnego i towarzyszącym ostrym bólem 
głowy. Badanie rezonansu magnetycznego ujawniło rozległy udar 
żylny prawego płata ciemieniowego, zakrzepicę prawej żyły koro-
wej i częściową zakrzepicę górnej zatoki strzałkowej. Rozpoznano 
rzadki przypadek zakrzepicy żylnej mózgu — jako powikłanie 
nakłucia lędźwiowego i leczenia steroidami w dużych dawkach.
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Opis przypadku
Pacjentka w wieku 37 lat, z zawodu nauczyciel-

ka, została przyjęta do Kliniki Neurologii Szpitala 
Bródnowskiego z powodu narastającego od kilku 
dni osłabienia i niedoczulicy lewostronnej, nie-
zborności, zaburzeń chodu i równowagi. W ba-

daniu neurologicznym stwierdzono: ośrodkowy 
niedowład lewego nerwu VII, niewielkiego stop-
nia niedowład lewych kończyn ze wzmożonym 
napięciem mięśniowym i żwawszymi odruchami 
głębokimi, dysdiadachokinezę i dysmetrię lewej 
kończyny górnej, niewielką ataksję tułowia i lewej 
kończyny dolnej, osłabienie odruchów skórnych 
brzusznych i objaw Rossolimo po lewej stronie, 
niewielkiego stopnia niedoczulicę lewostronną 
w zakresie czucia powierzchniowego, chwiej-
ną próbę Romberga oraz chód na poszerzonej 
podstawie. W rezonansie magnetycznym (MRI, 
magnetic resonance imaging) mózgu, w obrazach 
T2-zależnych oraz w sekwencji inwersji i powrotu 
(FLAIR, fluid attenuated inversion recovery) wy-
kazano kilka ognisk hiperintensywnych w istocie 
białej, w ciele modzelowatym oraz na pograniczu 
wzgórza i konaru prawej półkuli mózgu, wzmac-
niających się po podaniu środka kontrastowego. 
U chorej podejrzewano pierwszy rzut stwardnie-
nia rozsianego. Wykonano nakłucie lędźwiowe, 
a następnie rozpoczęto leczenie metyloprednizo-
lonem w dawce 1,0 g/dobę we wlewie dożylnym 
przez 5 dni, uzyskując wyraźną poprawę klinicz-
ną. Podstawowe wyniki badań biochemicznych 
oraz badania wzrokowych potencjałów wywoła-
nych i płynu mózgowo-rdzeniowego w kierunku 
obecności białka oligoklonalnego były prawidło-
we. W płynie mózgowo-rdzeniowym stwierdzono 
jedynie podwyższoną cytozę do 30/ml. Podstawą 
rozpoznania były jedynie obraz kliniczny i obraz 
MRI mózgu. Po skończonej terapii steroidowej 
chorą w dobrym stanie wypisano do domu, jednak 
następnego dnia wystąpił pierwszy w jej życiu 
napad padaczkowy częściowy złożony, z drgaw-
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kami lewych kończyn i wtórnym uogólnieniem. 
Dzień później pojawił się ostry ból głowy zlokalizo-
wany w prawej okolicy ciemieniowej, pogłębił się 
niedowład lewostronny i wystąpił kolejny napad 
padaczkowy z długotrwałym stanem pomrocznym. 
Pacjentka została przyjęta do Kliniki Neurologii 
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego. W wy-
konanym badaniu spektroskopii rezonansu magne-
tycznego (ryc. 1) i perfuzji oraz badaniu MRI mózgu 
z podaniem środka kontrastowego w prawej półkuli 
mózgu stwierdzono obraz typowy dla udaru żylnego 
(ryc. 2). Zmiana ta nie była widoczna w poprzednim 
badaniu. Badanie MRI uwidoczniło poszerzoną, 
hiperintensywną w obrazach T1-zależnych i hi-
pointensywną w obrazach T2-zależnych prawą żyłę 
korową, ze spływem do górnej zatoki strzałkowej, 
co przemawiało za rozpoznaniem zakrzepicy w jej 
świetle. Rozpoczęto leczenie przeciwzakrzepowe 
(heparyna drobnocząsteczkowa i kwas acetylo-
salicylowy), uzyskując poprawę. Równocześnie 
zalecono odstawienie przyjmowanych przez chorą 
środków antykoncepcyjnych. Ponadto wykonano 
dodatkowe badania układu krzepnięcia, w których 
stwierdzono istotne podwyższenie stężenia czyn-
nika VIII (globulina antyhemofilowa) i nieznacznie 
podwyższoną aktywność białka C. Ze względu na 
powtarzające się napady padaczkowe rozpoczęto 
leczenie przeciwpadaczkowe. W wyniku zastoso-
wanego leczenia i rehabilitacji już podczas pobytu 
w szpitalu uzyskano zmniejszenie deficytu neuro-
logicznego.

Po upływie 6 tygodni pacjentkę ponownie 
przyjęto do Kliniki Neurologii w celu wykonania 
kontrolnego badania MRI, w którym obszar udaru 
żylnego zmniejszył się, z nieznacznym ubytkiem 
sygnału przepływu w górnej zatoce strzałkowej 
w okolicy zmiany (ryc. 3). Pacjentka wróciła do 
pracy w szkole.

Dyskusja
W przedstawionym przypadku rozpoznano 

zakrzepicę żylną jako powikłanie rutynowego 
leczenia steroidami rzutu stwardnienia rozsiane-
go. W piśmiennictwie znane są tylko pojedyncze 
opisy takiego powikłania [1–4]. Należy podkreślić, 
że dodatkowymi czynnikami ryzyka u opisanej 
chorej były przyjmowanie doustnych środków 
antykoncepcyjnych oraz zaburzenia układu krzep-
nięcia. Jedną z przyczyn powstania zakrzepicy 
żylnej mózgu mogło być także wcześniejsze uszko-
dzenie bariery krew–mózg [3]. Pewną rolę mogły 
odgrywać stwierdzone zmiany zapalne w płynie 
mózgowo-rdzeniowym z podwyższoną liczbą 
leukocytów [3]. Same kortykosteroidy podawane 
dożylnie w dużych dawkach również mogą być 

Rycina 1. Prawidłowe widmo spektroskopii rezonansu magnetycz-
nego w badaniu wykonanym u pacjentki techniką pojedynczego 
woksela

Rycina 2. Obraz uzyskany w badaniu rezonansu magnetycznego 
w sekwencji GRE (gradient-recalled echo) — widać korowo-podko-
rowy obszar hiperintensywnego sygnału położony na sklepistości 
prawej półkuli mózgu, niewidoczny we wcześniejszym badaniu. 
W sąsiedztwie zmiany jest widoczna poszerzona żyła korowa ze 
spływem do górnej zatoki strzałkowej. Całość obrazu świadczy  
o udarze żylnym
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przyczyną zakrzepicy żylnej mózgu u pacjentów 
chorujących na stwardnienie rozsiane [1]. Nie-
którzy autorzy uważają, że tylko pierwszorazowe 
dożylne podanie kortykosteroidów może spo-
wodować powstanie zakrzepicy żylnej mózgu 
[1, 4, 5], natomiast steroidy stosowane podczas 
kolejnych rzutów stwardnienia rozsianego już 
takiego zagrożenia nie powodują [4]. Zakrzepica 
żylna często rozwija się u pacjentek stosujących 
wyłącznie doustną antykoncepcję [5, 6]. Wyda-
je się, że grupę najwyższego ryzyka powstania 

zakrzepicy żylnej mózgu stanowią pacjentki, 
które przed wykonaniem punkcji lędźwiowej 
i leczeniem metyloprednizolonem przez kilka lat 
stosowały doustną antykoncepcję. Takie przypad-
ki już wcześniej opisano [2, 5]. Jeśli u tych cho-
rych występują również zaburzenia w układzie 
krzepnięcia, to ryzyko rozwoju zakrzepicy żylnej 
w mózgu się zwiększa.

Podsumowanie
U kobiet stosujących przez kilka lat doustną 

antykoncepcję, u których podejrzewa się stward-
nienie rozsiane, przed planowanym leczeniem 
steroidami powinno się zbadać układ krzepnięcia 
oraz, w razie potrzeby, zastosować heparynę drob-
nocząsteczkową łącznie z kwasem acetylosalicy-
lowym, a następnie wykonać nakłucie lędźwiowe 
i ewentualnie podać steroidy. Na podstawie 
przedstawionego przypadku należy stwierdzić, że 
rola nakłucia lędźwiowego i leczenia kortykoste-
roidami w powstawaniu zakrzepicy żylnej mózgu 
jest niedoceniana, a wiedza na ten temat pozostaje 
niewystarczająca, co wymaga dalszych badań.
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Rycina 3. Obraz uzyskany w badaniu rezonansu magnetyczne-
go w sekwencji żylnej TOF (time of flight) — w przednim ujęciu 
widać nieznaczny ubytek przepływu w górnej zatoce strzałkowej, 
poza tym naczynia żylne o zachowanym sygnale przepływu, bez 
wyraźnych zwężeń


