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Zakrzepica naczyn zyilnych mézgu
- opis dwoéch przypadkow
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STRESZCZENIE
Zakrzepica zatok/zyt mézgu (CVT) stanowi trudny problem
diagnostyczny, rozpoznaje sig ja znacznie rzadziej niz zakrzepice
tetniczg (0,5—1% wszystkich udaréw maozgu). Wystepuje gfownie
u ludzi mtodych, w szczegélnosci u kobiet (75%). Do rozwoju CVT
predysponujg liczne i roznorodne czynniki, takie jak trombofilia,
infekcje, urazy, odwodnienie, cigza czy stosowanie doustnych
Srodkow antykoncepcyjnych. Najczestszym niespecyficznym
objawem zgtaszanym przez pacjentow jest bol gtowy. Ponadto
dos¢ czesto u chorych z CVT stwierdza sig ogniskowe objawy
neurologiczne, napady padaczkowe oraz objawy wzmozonego
ci$nienia $rodczaszkowego. Mimo znacznego postgpu badan
diagnostycznych, jaki dokonat sig w ciggu ostatnich lat gtownie
w diagnostyce obrazowej, rozpoznanie CVT nadal jest wyzwa-
niem diagnostycznym. Nieleczona CVT moze by¢ przyczyng
postepujacych zaburzen neurologicznych i czesto prowadzi do
powaznych powikfan.
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Wprowadzenie

Zakrzepica zyl/zatok mézgu (CVT, cerebral vein
thrombosis), nazywana réwniez udarem zylnym,
jest doé¢ rzadko rozpoznawang choroba i stanowi
0,5-1% wszystkich udaréw mézgu. Zakrzepica
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zyl/zatok mézgu wystepuje najczesciej u ludzi
mtodych, gtéwnie u kobiet (75% przypadkéw). Ze
wzgledu na r6znorodna, niekiedy niejednoznacz-
ng symptomatologie rozpoznanie CVT czesto
stanowi skomplikowany problem diagnostyczny.
Heterogenno$é przyczyn prowadzacych do za-
krzepicy naczyn moézgu wplywa na jej przebieg
oraz réznice w rokowaniu. W ostatnich latach
ze wzgledu na zwiekszong dostepnosé badan
obrazowych mézgu CVT jest coraz czeSciej roz-
poznawana i skutecznie leczona.

W wiekszosci przypadkéw CVT manifestuje sie
naglym wystapieniem objawéw neurologicznych.
Jednak u niektérych chorych wystepuje przebieg
skapoobjawowy i niespecyficzny, co znacznie
utrudnia ustalenie prawidlowego rozpoznania
[1, 2]. W tej grupie chorych najczestszym objawem
sa napadowe bdle glowy wystepujace w 25-90%
przypadkéw [2-4]. Diagnostyka udaru zylnego
jest prostsza, gdy dolegliwo$ciom bélowym glowy
towarzysza typowe objawy wzmozonego ci$nienia
srédczaszkowego, takie jak zaburzenia §wiado-
moéci, nudno$ci, wymioty czy obrzek tarczy
nerwu wzrokowego (widoczne w badaniu okuli-
stycznym lub obrazowym mézgu). U niektérych
chorych wystepujg objawy ogniskowego uszko-
dzenia mézgu, w tym takze napady padaczkowe.
Ponadto manifestacja kliniczna CVT moze sig
r6zni¢ w zaleznosci od lokalizacji procesu zakrze-
powego — na przyklad zakrzepicy zatoki jamistej
czesto towarzyszy wytrzeszcz galki ocznej z jej
miejscowq bolesnoscig uciskowsg, z obrzekiem
spojowek oraz cechami uszkodzenia nerwéw
gatkoruchowych [2, 3]. Zmiany zakrzepowe na-
czyn zylnych mézgu sa najczesciej stwierdzane
w: zatoce strzatkowej gérnej (72%), poprzecznej
i esowatej (70%), prostej (15%), zylach glebokich
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mozgu (8%), zatoce jamistej (3%), zytach koro-

wych mézgu (2%) oraz zytach mézdzku (2%) [5].
Poniewaz etiologia CVT jest bardzo réznorodna,

a zakrzepica moze rozwing¢ sie jako powiktanie

choroby podstawowej, wspétistniejac z wrodzong

i/lub nabyta trombofilia, sytuacje kliniczne pre-
dysponujgce do rozwoju CVT mozna podzieli¢ na
infekcyjne oraz nieinfekcyjne [6]. Zakrzepica zyl/

/zatok mézgu o etiologii infekcyjnej czesciej jest

obserwowana u dzieci, a predysponuja do niej:

* miejscowe procesy zapalne — miedzy innymi
zakazenia ucha srodkowego i wewnetrznego,
ropne zakazenia skéry twarzy i nosa, ogni-
ska zapalne okolozebowe, zapalenie zatok
obocznych nosa, zapalenie opon mézgowo-
-rdzeniowych;

* infekcje w narzadach odleglych z wysiewem
drobnoustrojéw do krwiobiegu — na przyktad
zapalenie wsierdzia;

* infekcje og6lnoustrojowe, w tym posocznica.
Nieinfekcyjne przyczyny predysponujace do

wystgpienia udaru zylnego moézgu to gtéwnie:

* choroby nowotworowe;

* duze zabiegi operacyjne;

* unieruchomienie;

* rozlegle urazy wielonarzadowe;

* uktadowe choroby tkanki tacznej;

* cigzkie odwodnienie;

* zmiany hormonalne (w tym cigza, potég, do-
ustna antykoncepcja);

* chemioterapia;

* stosowanie cewnikow naczyniowych;

* inne zmiany miejscowe, takie jak izolowany
uraz glowy, guzy mézgu, stan po operacjach
neurochirurgicznych, stan po nakluciu le-
dZzwiowym [7, 8].

Do rozwoju powiklan zakrzepowych w atypo-
wych lokalizacjach, w tym do zakrzepicy naczyn
zylnych mézgu, predysponujg takze niektére
choroby mieloproliferacyjne, szczegélnie wspél-
istniejace z mutacjg JAK2 (Janus kinase 2), takie jak
czerwienica prawdziwa, nadptytkowo$é samoist-
na, zwléknienie szpiku, a takze nocna napadowa
hemoglobinuria i zakrzepowa plamica matoptyt-
kowa. U niektérych chorych z CVT wystepuja
wrodzone zaburzenia hemostazy (stwierdzane
u ok. 5% populacji ogélnej) predysponujace do
rozwoju procesow zakrzepowych. Sg to tak zwane
trombofilie wrodzone, czyli niedobory natural-
nych inhibitoréw krzepniecia krwi (antytrombi-
ny III, biatka C i biatka S), mutacje typu Leiden
genu czynnika V, mutacja G20210A genu protrombi-
ny oraz mutacja genu MTHFR (wariant 677TT genu

reduktazy metyleno-tetra-hydrofolianowej). Naby-
ta sktonnoé¢ do zakrzepicy obserwuje sie w zespo-
le antyfosfolipidowym, matoptytkowosci pohepa-
rynowej (HIT, heparin induced trombocytopenia),
zespole nerczycowym, zespole wykrzepiania
wewngtrznaczyniowego (DIC, disseminated intra-
vascular coagulation) oraz hiperhomocysteinemii.
Mimo mnogosci czynnikéw predysponujacych do
wystapienia CVT u niektérych pacjentéw etiologia
choroby nie jest ustalona [2, 7, 8].

Opisy przypadkow
Przypadek 1.

Pacjentka w wieku 39 lat, z zawodu pieleg-
niarka, zostala przyjeta 8 listopada 2012 roku na
oddzial neurologii z powodu naglej, pierwszo-
razowej utraty przytomno$ci z towarzyszacymi
uogéblnionymi drgawkami. Chora cierpiala na
wieloletnia niedokrwisto$¢ z powodu niedoboru
zelaza spowodowang obfitymi miesigczkami,
byla leczona przewlekle doustnymi preparatami
zelaza oraz przez okolo miesigc poprzedzajacy
hospitalizacje — doustnymi lekami hormonalny-
mi w celu normalizacji krwawiei miesiecznych.
Ponadto w wywiadzie chora podawata przebyty
w sierpniu 2012 roku stan zapalny zeba 6smego,
powiklany naciekiem ropnym, poczatkowo leczo-
ny niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi
oraz antybiotykoterapia, a we wrzesniu 2012 roku
wykonano ekstrakcje chirurgiczng zmienionego
zapalnie zeba. Dodatkowo w okresie poprzedza-
jacym zachorowanie — w sierpniu 2012 roku
wystapilo ukaszenie przez kleszcza.

Podczas hospitalizacji na oddziale neurologii
u chorej obserwowano goraczke do 39°C z towa-
rzyszacymi b6lami glowy, splataniem, pobudze-
niem psychoruchowym oraz drzeniem migéni
(gtéwnie konczyn dolnych). Wykonane badania
obrazowe tomografii komputerowej (CT, computed
tomography) oraz rezonansu magnetycznego (MRI,
magnetic resonance imaging) glowy nie wykazaly
zmian ogniskowych w mézgu. W badaniach la-
boratoryjnych z odchylen od normy stwierdzono
jedynie nieznacznie podwyzszone stezenie biatka
w plynie mézgowo-rdzeniowym do 60 mg/dl (nor-
ma 10-40 mg/dl), badanie serologiczne w kierunku
boreliozy bylo ujemne. W leczeniu zastosowano
antybiotykoterapie (ceftriakson, metronidazol),
leki przeciwwirusowe (acyklovir) oraz przeciw-
obrzekowe (mannitol, deksametazon) i chorg
przekazano z podejrzeniem zapalenia mézgu do
kliniki neuroinfekcji w celu dalszej diagnostyki
oraz kontynuacji leczenia. Podczas hospitalizacji
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w klinice neuroinfekcji (12-26 listopada 2012 r.)
gorgczka utrzymywata sie do 39°C z towarzysza-
cym spowolnieniem psychoruchowym. W bada-
niu elektroencefalograficznym (EEG] stwierdzono
nieprawidlowy zapis: obecno$é niewielkiego
stopnia zmian w odprowadzeniach skroniowych,
zwlaszcza tylnoskroniowych, pod postacig
spowolnienia, dezorganizacji i obnizenia reak-
tywnosci czynnosSci podstawowej. W badaniach
dodatkowych z odchylent od normy stwierdzono
nieznacznie podwyzszone stgzenie D-dimeréw
950 wg/l (norma 500 ug/l), obecno$é zmian za-
palnych w badaniu radiologicznym (RTG) zatok
obocznych nosa, badanie ogélne ptynu mézgowo-
-rdzeniowego w normie, réwniez badanie reakcji
fancuchowej polimerazy (PCR, polymerase chain
reaction) plynu mézgowo-rdzeniowego na obec-
nosci DNA wirusa opryszczki pospolitej (HSV,
herpes simplex virus) bylo prawidlowe. Biorac
pod uwage catoksztalt obrazu klinicznego, utrzy-
mano rozpoznanie zapalenia mézgu, a pacjentke
w stanie klinicznej poprawy wypisano do domu
z zaleceniem kontynuacji stosowania antybioty-
koterapii oraz lekéw przeciwwirusowych.

Chora byta ponownie hospitalizowana w klini-
ce neuroinfekcji 4-6 lutego 2013 roku z powodu
pogorszenia samopoczucia — zgltaszala uczucie
ogblnego rozbicia oraz okresowe drzenia catego
ciata. W badaniu neurologicznym nie stwierdzo-
no odchylen od stanu prawidlowego, w leczeniu
zastosowano preparat winpocetyny 3 razy po
1 tabletce.

Kolejna hospitalizacja na oddziale neurologii
odbyla sig 7 kwietnia 2013 roku. Przy przyjeciu
chora byla w stanie ogélnym ciezkim, nieprzy-
tomna z nawracajacymi uogélnionymi napadami
padaczkowymi. W badaniu przedmiotowym
z istotnych odchylefi od stanu prawidlowego
stwierdzono: oczoplas poziomy, objawy pirami-
dowe po prawej stronie, objawy oponowe ujemne,
temperature 38°C, w elektrokardiogramie (EKG)
stwierdzono tachykardie zatokowg do 122/min.
W badaniach pomocniczych z odchylen od nor-
my wykazano w plynie mézgowo-rdzeniowym
podwyzszona cytoze (9 komoérek/ul) oraz stezenie
biatka (121 mg/dl). W badaniu MRI glowy (ryc. 1)
nie wykazano zmian ogniskowych w strukturach
moézgowia, w wenogramie stwierdzono brak
sygnalu z zatoki poprzecznej lewej, zyly szyjnej
lewej w jej gérnym odcinku oraz zwezenie zatoki
esowatej. W zapisie EEG byly widoczne grupy fal
wolnych delta z tendencjg do uogélniania sig. Pod-
czas hospitalizacji chora zgtaszata dolegliwoéci ze

strony zatok obocznych nosa — b6l u nasady nosa,
uczucie zatkania nosa oraz sptywania wydzieliny
po tylnej $cianie gardta. W badaniu laryngologicz-
nym z 15 lutego 2013 roku stwierdzono obrzek
i zasinienie §luzéwki nosa oraz obecnos¢ niewiel-
kiej ilosci §luzowej wydzieliny w przewodach no-
sowych. W trakcie hospitalizacji chorej wlaczono
leczenie przeciwzakrzepowe (2 X 0,6 ml nadropa-
ryny), przeciwpadaczkowe (lewetiracetam, kwas
walproinowy) oraz antybiotykoterapie (ceftriak-
son, amikacyna), uzyskujac przejSciows popra-
we stanu klinicznego pacjentki. Podjeto prébe
wlaczenia doustnych lekéw przeciwkrzepliwych
(acenocumarol), jednak ze wzgledu na interakcje
z przyjmowanymi lekami przeciwpadaczkowymi
nie udato sie uzyskaé terapeutycznego poziomu
migdzynarodowego wskaznika znormalizowanego
(INR, international normalized ratio). U chorej
3 marca 2013 roku wystapit kolejny napad pa-
daczkowy — wtérnie uogélniony, poprzedzony
dretwieniem prawej konczyny gérnej i dolne;j,
z towarzyszacymi zaburzeniami mowy, po kté-
rym utrzymywal sie ponad 24-godzinny okres
splatania i sennosci. Po zmodyfikowaniu leczenia
przeciwpadaczkowego (zwigkszenie dawek lekow
przeciwpadaczkowych) pacjentke w stanie ogél-
nym dobrym wypisano do domu z zaleceniem
dalszego leczenia w poradni angiologicznej. W le-
czeniu ambulatoryjnym podjeto ponownie prébe
wlaczenia doustnych lekéw przeciwkrzepliwych
— warfaryny w dawce dobowej 20 mg z uzyska-
niem terapeutycznego INR w zakresie 2-3. Zgodnie
z aktualnymi zaleceniami (osoba mloda, zakrze-
pica o nietypowej lokalizacji) wykonano badania
diagnostyczne w kierunku trombofilii. W bada-
niach stwierdzono jedynie mutacje MTHFR w jed-
nym z alleli badanego genu z towarzyszacym pod-
wyzszonym stezeniem homocysteiny 19,8 umol/l
(norma 5-12 umol/l). Wigczono leczenie kwasem
foliowym oraz witaminami B6 i B12, uzyskujac
normalizacje stezenia homocysteiny. Ze wzgledu
na utrzymujace sie obfite miesigczki zalecono
przyjmowanie kwasu traneksamowego i etamksy-
latu w trakcie krwawien miesigecznych. W czerwcu
2013 roku u chorej pojawily sig objawy zespolu
depresyjnego wymagajace zastosowania leczenia
farmakologicznego oraz psychoterapii. W bada-
niach kontrolnych MRI (po 3, 6 oraz 12 miesigcach
leczenia) stwierdzono tylko cze$ciowa rekanali-
zacje naczyn zylnych. Nie odnotowano nawrotu
napadéw padaczkowych, zapis EEG byl normie.
Mimo zZe do rozwiniecia sig CVT przyczynily sie
gléwnie przejsciowe czynniki ryzyka zakrzepicy,
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Rycina 1. Przypadek 1. Angiografia rezonansu magnetycznego
gtowy — brak sygnatu z zatoki poprzecznej lewej, zyly szyjnej lewej
w gornym odcinku oraz zwezenie zatoki esowatej

wsp6lnie z chorg podjeto decyzje o przewleklej
antykoagulacji.

Przypadek 2.

Chora w wieku 33 lat, przyjmujaca doustne
srodki antykoncepcyjne, zglosita sie w lutym 2012
roku do szpitalnego oddziatu ratunkowego z powo-
du nasilonych dolegliwosci bélowych gtowy. Przy
przyjeciu w badaniu przedmiotowym stwierdzono
podwyzszone ci$nienie tetnicze 155/85 mm Hg.
Wtaczono lek hipotensyjny, uzyskujac normaliza-
cje ci$nienia tetniczego oraz zmniejszenie dolegli-
wosci bélowych gtowy. Po wykonaniu badania CT
gtowy i wykluczeniu zmian ogniskowych mézgu
pacjentke wypisano do domu. Podczas pobytu
w domu, mimo ustabilizowanego ci$nienia tetni-
czego, u chorej utrzymywaly sig béle i zawroty glo-
wy oraz okresowo wystepowaly zaburzenia row-
nowagi. W listopadzie 2012 roku do tych objawéw
dotgczyly sie zaburzenia widzenia lewego oka
pod postacia mroczka w zewnetrznej czeséci pola
widzenia. Pacjentka zostala skierowana na oddziat
neurologii w celu dalszej diagnostyki. W badaniu
przedmiotowym stwierdzono asymetrie faldéw
nosowo-wargowych (plytszy po lewej stronie),
a w badaniu okulistycznym — obrzek tarczy
nerwu wzrokowego lewego oka. Angiografia rezo-
nansu magnetycznego (angio-MR) glowy (ryc. 2)
ujawnilto asymetrie zatok zylnych: poprzecznej

Rycina 2. Przypadek 2. Angiografia rezonansu magnetycznego
gtowy — zwezenie zatoki poprzecznej i esowatej oraz zyly szyjnej
wewnetrznej po stronie lewej

i esowatej, ktére byly znacznie wezsze po lewej
stronie, oraz zapalne pogrubienie blony §luzowe;j
w zatoce klinowej, zatokach szczekowych i sito-
wiu. Podczas hospitalizacji stosowano leczenie
przeciwobrzekowe (mannitol, deksametazon),
acetazolamid (2 X 1 tabl.) oraz heparyne drobno-
czasteczkowsq (nodraparinum calcicum 1 X 0,6
ml), uzyskujac stopniowe wycofanie sig zaburzen
widzenia oraz ustapienie obrzeku tarczy nerwu
wzrokowego. Po wypisaniu ze szpitala u chorej
rozpoczeto doustne leczenie przeciwkrzepliwe
(warfaryna 8-10 mg), utrzymujac INR w zakre-
sie terapeutycznym miedzy 2-3. W diagnostyce
trombofilii stwierdzono mutacje w jednym allelu
genu MTHFR (przy prawidlowym stezeniu ho-
mocysteiny) oraz dodatnie miana przeciwciat
przeciw B,glikoproteinie I zaréwno w klasie im-
munoglobuliny M (IgM), jak i IgG, stwierdzone
w 2 oznaczeniach w odstepie 12 tygodni, co
zgodnie z obowigzujacymi zaleceniami umozli-
wilto rozpoznanie zespotu antyfosfolipidowego.
W profilaktyce wtérnej zastosowano kwas acety-
losalicylowy (1 x 75 mg). Po okoto roku leczenia
u chorej rozwinely sig objawy nasilonego zespotu
depresyjnego wymagajace farmako- oraz psychote-
rapii. W kontrolnych badaniach MRI stwierdzono
niecatkowita rekanalizacjg zmian zakrzepowych. Po
okoto roku leczenia przeciwkrzepliwego chorej od-
stawiono warfaryne, zalecono przewlekle przyjmo-
wanie kwasu acetylosalicylowego w dawce 75 mg.

Oméwienie

W przedstawionych przypadkach rozpoznanie
CVT bylo skomplikowanym i wieloetapowym
procesem. Dopiero podczas kolejnych hospita-
lizacji ustalono prawidlowe rozpoznanie CVT
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oraz zastosowano odpowiednie leczenie. Biorac
pod uwage, ze zakrzepica naczyn zylnych mézgu
czeSciej rozwija sie u kobiet (75% chorych), szcze-
gblna czujnos$¢ nalezy zachowaé w przypadku
wystapienia ostrych lub podostrych objawéw
neurologicznych u mtodej osoby, zwtaszcza kobie-
ty przyjmujacej doustne srodki antykoncepcyijne,
bedgcej w ciazy lub pologu oraz u pacjentéw po
przebytych infekcjach uszu, zatok obocznych
nosa czy osrodkowego ukladu nerwowego [9].
W obu opisanych przypadkach pacjentki podawa-
Iy w wywiadzie stosowanie doustnych $rodkéw
antykoncepcyjnych oraz objawy przewleklego
zapalenia zatok. W przypadku 1 istotnymi czyn-
nikami rozwoju zakrzepicy byty takze ropny stan
zapalny zeba oraz mozliwe zapalenie mézgu
o nieustalonej przyczynie. Ztozong etiologie CVT
potwierdzajg wyniki badania Ferro i wsp. [10]
International Study on Cerebral Vein and Dural
Sinus Thrombosis (ISCVT), w ktérym spoéréd
624 chorych z zakrzepica naczyn zylnych méz-
gu u 44% stwierdzono wiecej niz jeden czynnik
ryzyka, u 22% rozpoznano trombofilie wrodzona,
natomiast u okolo 15% nie ustalono przyczyny
choroby. Metoda diagnostyczng z wyboru zaleca-
ng w zakrzepicy naczyn zylnych mézgu jest bada-
nie MRI mézgu oraz angio-MR z oceng fazy zylne;.
Istotg diagnostyki jest uwidocznienie niedroznej
zatoki badz zyly [3]. Angiografia konwencjonalna
byta badaniem z wyboru w CVT przed wprowa-
dzeniem nieinwazyjnych technik diagnostycz-
nych. Obecnie jest stosowana tylko wtedy, gdy
rozpoznanie jest niejednoznaczne [11]. Badania
laboratoryjne, w tym oznaczenie D-dimer6w,
wydaja sie nieprzydatne w diagnostyce CVT ze
wzgledu na ich niska specyficznoé¢. Potwierdzajg
to badania Kosinski i wsp. [12], ktérzy stwierdzili
podwyzszone D-dimery u 34 z 35 chorych z za-
krzepicq naczyn zylnych moézgu, a takze u 27 z 308
0s6b z grupy kontrolnej bez choroby zakrzepowej
(czulo$é 97,1%, specyficzno$é 91,2%). Réwniez
wyniki badania plynu mézgowo-rdzeniowego
chorych z CVT sg niespecyficzne. Moze wystepo-
wac podwyzszona pleocytoza (50% chorych) oraz
zwiekszone stezenie biatka (35%) [10].

Szybkie ustalenie rozpoznania CVT umozli-
wia wczesne wdrozenie leczenia oraz usuniecie
modyfikowalnych czynnikéw ryzyka zakrzepicy.
Terapia obejmuje przede wszystkim leczenie
przeciwkrzepliwe oraz postepowanie objawowe
(m.in. leczenie wzmozonego ci$nienia §rédczasz-
kowego, bélu glowy, zaburzen widzenia). Wedlug
aktualnych zalecenn w ostrej fazie wskazane jest

leczenie heparyna (drobnoczasteczkowa badz
niefrakcjonowang) w pelnej dawce leczniczej
[3, 13-16]. Przeprowadzono dwa niewielkie, ran-
domizowane badania kliniczne chorych z CVT
z grupg kontrolng, ktéra nie otrzymywata lecze-
nia. Metaanaliza tych badan (Iacznie 79 chorych)
wykazata zmniejszenie ryzyka zgonu i cigzkiej
niesprawnosci u pacjentéw leczonych heparyng
w poréwnaniu z grupg chorych otrzymujacych
placebo w ostrej fazie choroby. W obu przedsta-
wionych badaniach heparyne niefrakcjonowana
stosowano przez tydzien, przez kolejne 3 tygodnie
podawano heparyne drobnoczgsteczkows, a na-
stepnie stosowano doustne leki przeciwkrzepliwe
[16, 17]. Podsumowujac wyniki badan klinicznych
chorych z CVT, w ktérych stosowano leczenie
przeciwkrzepliwe przez 3-6 miesiecy, u 82,5%
pacjentéw stwierdzono czeéciowq lub catkowitg
rekanalizacje naczyn [18, 19]. Najwiekszy odsetek
rekanalizacji obserwowano u pacjentéw z zakrze-
pica zyl mézgu oraz zatok jamistych. Wykazano
takze, ze leczenie heparyna jest bezpieczne nie-
zaleznie od wspélwystgpowania ognisk krwotocz-
nych w mézgu [20]. Dtugos¢ leczenia w fazie prze-
wleklej CVT zalezy od czynnikéw wywotujacych
chorobe i powinna by¢ ustalana indywidualnie
[21-23]. W przypadku przemijajacych czynnikéw
ryzyka zakrzepicy leczenie doustnymi lekami
przeciwkrzepliwymi powinno trwaé 3—6 miesiecy,
natomiast w przypadku zakrzepicy idiopatyczne;j
oraz wspolistnieniu trombofilii §redniego ryzy-
ka — 6-12 miesiecy. Wedlug zalecen u chorych
z nawracajaca zakrzepica, obcigzonych licznymi
czynnikami ryzyka, trombofilig duzego ryzyka lub
tez zlozonymi defektami krzepniecia czas leczenia
nie jest okreslony i zwykle powinno ono trwac do
konca zycia. Wskazane jest utrzymywanie terapeu-
tycznego INR w zakresie 2—-3 [3].

Hiperhomocysteinemia jest jednym z czynni-
kéw ryzyka zakrzepicy zyt glebokich oraz udaru
niedokrwiennego moézgu, natomiast jej rola w za-
krzepicy zylnej mézgu jest niejednoznaczna. Mar-
tinelii i wsp. [24] zaobserwowali, Ze niskie steze-
nie kwasu foliowego i genotyp MTHFR nie wiaze
sie ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju CVT, nie-
zaleznie od stezenia homocysteiny. Zgodnie z obo-
wigzujacymi zaleceniami u jednej z opisanych
chorych, u ktérej stwierdzono podwyzszone ste-
zenie homocysteiny, podawano witaminy B6 i B12
oraz kwas foliowy.

U chorych w ostrym okresie zakrzepicy i w cigz-
kim stanie klinicznym mozna rozwazy¢ zastosowa-
nie leczenia trombolitycznego i/lub mechanicznego
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usuniecia zakrzepu [3]. Istnieja pojedyncze donie-
sienia na temat skutecznosci takiego postepowa-
nia, jednak nie nalezy ich traktowac jako zalecen
ze wzgledu na obserwowane liczne powiktania
krwotoczne [3, 25]. Po leczeniu trombolitycznym
rekanalizacje stwierdza sie u wiekszego odsetka
chorych w poréwnaniu z leczeniem heparyng.
W jednym z badan Canhéo i wsp. [26] w grupie 182
chorych z CVT: 27 chorych bylo leczonych endo-
waskularng trombolizg, rekanalizacje stwierdzono
u 26 (96%), natomiast u 4 wystapilo krwawienie
mozgowe, a jeden pacjent zmarl [26]. Jak widag,
skuteczno$é trombolizy jest duza — potwierdza to
réwniez opis przypadku 15-letniej chorej, u ktére;j
stosowano chemioterapie z powodu nieziarnicze-
go chtoniaka T-komérkowego. Po rozpoznaniu
zakrzepicy zatoki poprzecznej prawej oraz strzat-
kowej moézgu chorej wlaczono jednoczasowo le-
czenie trombolityczne (rekombinowane tkankowe
aktywatory plazminogenu) i przeciwzakrzepowe
— heparyna niefrakcjonowang — podawane przez
96 godzin, nastepnie stosowano lecznicze dawki
heparyny drobnoczasteczkowej. W kontrolnym
badaniu MRI w 8. dobie wykazano calkowita re-
kanalizacje, pacjentka nie zgtaszata takze zadnych
dolegliwosci [25]. U chorej objawy CVT (béle
glowy, napady padaczkowe) pojawily sie w trakcie
hospitalizacji, co umozliwito szybkie ustalenie
prawidtowego rozpoznania oraz zastosowanie
leczenia trombolitycznego, ktérego efekty sa naj-
lepsze w §wiezych incydentach zakrzepowych.
Nalezy jednak podkreéli¢, ze u wielu pacjentéw
obserwuje sie poprawe kliniczng mimo braku
rekanalizacji naczynia z zakrzepicag. W obu opi-
sanych przypadkach w wykonanych kontrolnych
badaniach MRI stwierdzono jedynie czeSciowe
rekanalizacje.

U okoto 20% chorych z CVT wystepujg objawy
zwigzane ze wzrostem ci$nienia $r6dczaszkowego.
W odréznieniu od typowego leczenia przeciwo-
brzekowego u chorych z CVT nie zaleca sig stoso-
wania glikokortykosteroidéw. W badaniu ISCVT
wykazano, ze w leczeniu CVT glikokortykosteroidy
sg nie tylko nieskuteczne, ale moga by¢ takze szkod-
liwe, gdyz zwiekszaja krzepliwos¢ [27]. Brakuje na-
tomiast jednoznacznych danych co do skutecznosci
stosowania lekéw osmotycznych, prawdopodobnie
utrudniony odplyw zylny opéznia ich eliminacje
z ustroju i moze przyczyniacé sie do ich kumulacji
w organizmie. Chorzy z CVT z obrzekiem tarczy
nerwu wzrokowego i postepujaca utratg wzroku
wymagajg intensyfikacji leczenia, zastosowania
acetazolamidu, a w niektérych przypadkach nalezy

rozwazy¢ wskazania do chirurgicznego odbarcze-
nia nerwu wzrokowego oraz zalozenia uktadu
zastawkowego oponowo-otrzewnowego. W dru-
gim opisanym przypadku, w ktérym stwierdzono
obrzek tarczy nerwu wzrokowego, w leczeniu
stosowano acetazolamid.

Jezeli w CVT dojdzie do uszkodzenia parenchy-
my, jego nastepstwem moga by¢ ogniskowe objawy
neurologiczne, a takze wystepuje duze ryzyko drga-
wek oraz zaburzen §wiadomosci. Napady padacz-
kowe w CVT sg czeSciej obserwowane u dzieci —
148% (u 71% noworodkéw), natomiast u dorostych
wystepuja u okolo 37% [28, 29]. Po pierwszym
napadzie padaczkowym zalecane jest wigczenie
leczenia przeciwpadaczkowego, natomiast nie
powinno sig stosowaé pierwotnej profilaktyki far-
makologicznej (leki przeciwpadaczkowe) [3, 30].
W przypadku CVT o podiozu infekcyjnym stosuje
sie antybiotykoterapig o szerokim spektrum oraz
w zaleznoéci od lokalizacji zakrzepicy ewentualne
chirurgiczne leczenie ognisk zapalnych. U ponad
70% pacjentéw z CVT uzyskuje sig regresje zmian
zakrzepowych oraz ustgpienie objawéw choroby,
natomiast zgony obserwuje sie u 10-30% cho-
rych (§rednio 15%) i najczesciej sa one wynikiem
obrzeku mézgu oraz wsp6listniejacych innych, Zle
rokujgcych schorzen [3, 31-33]. Po przebytej CVT
trwate ogniskowe deficyty neurologiczne wystepuja
u 6-20% chorych, napady padaczkowe —u 5-11%,
a nawroty zakrzepicy w 2—15% przypadkow (czes-
ciej u mezczyzn) [5]. Mimo doé¢ dobrego rokowania
u okoto potowy pacjentéw z CVT obserwuje sig za-
burzenia depresyjne, nerwicowe, poznawcze oraz
zaburzenia mowy [34]. Przedstawione przypadki
potwierdzaja, ze objawy kliniczne zakrzepicy zyt
i zatok mézgu sq malo charakterystyczne, a w pro-
cesie diagnostycznym konieczna jest wspétpraca
lekarzy r6znych specjalnosci.
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