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Streszczenie

Abstract

Zakrzepica zatok i/lub zyt mézgu, cho¢ wystepuje rzadko, stanowi istotny problem kliniczny ze wzgledu na duza réznorodno$¢
objawdw klinicznych i czgsto podostry lub tagodny przebieg. Podstawg diagnostyki sg przede wszystkim badania neuroobra-
zowe oraz identyfikacja czynnikdw ryzyka. Czas leczenia zalezy od przyczyny zakrzepicy. Rokowanie w udarach zylnych jest
lepsze niz w udarach niedokrwiennych.
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Cerebral venous and sinus thrombosis is a rather rare disease but it is a significant clinical problem as a result of the wide
spectrum of clinical symptoms and the often subacute or lingering onset. Neuroimaging and risk factors identification are the
most important in diagnosis of cerebral venous and sinus thrombosis. The optimal duration of oral anticoagulant therapy
depends on cerebral venous thrombosis risk factors. Outcome of patients with vein infarcts is better than in ischaemic stroke

cases.
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Wstep

Zakrzepica zatok i/lub zyl mézgu czesto jest
problemem diagnostycznym ze wzgledu na r6zno-
rodny obraz kliniczny i dynamike przebiegu. Udar
zylny spowodowany zakrzepicg zyl i/lub zatok
zylnych mézgu wystepuje rzadko; stanowi mniej
niz 1% wszystkich udaré6w moézgu, w proporcjach
1:62,5 udaréw tetniczych [1-3].

Czynniki ryzyka

Zidentyfikowano ponad 100 czynnikéw sprzy-
jajacych wystapieniu §rédczaszkowej zakrzepicy
zylnej. Moze by¢ zwigzana z procesem zapalnym,
wowczas jest to zakrzepica infekcyjna (< 10%
przypadkow), lub — co zdarza sie cze$ciej — nie
mieé¢ zwiazku z infekcja [2, 3]. Najczesciej jest
zwiazana ze zwiekszeniem krzepliwosci krwi. Za-
krzepica zyl i zatok moézgu wystepuje w kazdym
wieku, nieco czesciej u kobiet, proporcjonalnie
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1,29:1. U mtodych kobiet najwyzsze ryzyko wiaze
sie z ciaza, pologiem oraz antykoncepcja hormo-
nalng. Gléwne czynniki ryzyka przedstawiono
w tabeli I [2-8].

Objawy kliniczne i rozpoznanie

Podstawa diagnostyki zakrzepicy zy! i zatok
mozgu sa: badanie kliniczne, identyfikacja czyn-
nikéw ryzyka i badania neuroobrazowe. Objawy
kliniczne w 70% przypadkéw rozwijajg sie stop-
niowo, w ciggu kilku dni lub tygodni. W obrazie
klinicznym, w odréznieniu od udaru tetniczego,
dominujg objawy wzmozonego ci$nienia $r6d-
czaszkowego przy stosunkowo niewielkich obja-
wach deficytu ogniskowego. Obraz kliniczny za-
krzepicy zyt i zatok mézgu zalezy od lokalizacji
zakrzepu. Zakrzepica czesciej dotyczy zatok opo-
ny twardej niz zyl mézgu. Najczesciej zajete sa:
zatoka strzalkowa gorna (72%), zatoka poprzecz-
na i esowata (70%), zatoka prosta (15%), zyly gle-
bokie mézgu (8%), zatoka jamista (3%), zyly koro-
we mozgu (2%), zyly mézdzku (2%). Objawy kli-
niczne §rédczaszkowej zakrzepicy zylnej przedsta-
wiono w tabelach II'iIII [2, 3, 9-17].

U 20% chorych za pomoca badania tomogra-
fii komputerowej (CT, computed tomography) moz-
na stwierdzi¢ hiperdensyjne zmiany w rzucie za-
tok lub zyl, odpowiadajace skrzeplinie, u 60-80%
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Tabela I. Czynniki ryzyka zakrzepicy 2yt i zatok mézgu

Table I. The risk factors of cerebral venous and sinus thrombosis

Infekcje miejscowe/Local infections
Zapalenie opon mézgowych/Meningitis

Ropniaki i ropnie wewnatrzczaszkowe
Intracranial empyemas and abscesses

Zapalenie ucha srodkowego, migdatkéw podniebiennych,
wyrostka sutkowatego, zatok obocznych nosa
Otitis media, tonsillitis, mastoiditis, paranasal sinusitis

Ropnie okotozebowe/Periodontal absceses

Czyraki skory twarzy i gtowy/Furuncles of the face and head

Infekcje ogdlne/General infections
Posocznica/Sepsis

Zapalenie bakteryjne wsierdzia/Bacterial endocarditis
Gruzlica/Tuberculosis

HIV

Malaria

WHto$nica/Trichinellosis

Tyfus/Typhus

Aspergilloza/Aspergillosis

Zaburzenia krzepnigcia/Coagulation disorders
Mutacja czynnika V Leiden/Factor V Leiden mutation

Mutacja genu protrombiny G20210A
Prothrombin G20210A gene mutation

Niedobor antytrombiny Ill/Antithrombin Il deficiency
Niedobor proteiny C, S/Deficiency of protein C, S
Krioglobulinemia/Cryoglobulinaemia

Zespot antyfosfolipidowy/Antiphospholipid syndrome
Hiperhomocysteinemia/Hyperhomocysteinemia

Choroby krwi/Haematological disorders

Czerwienica prawdziwa/Polycythemia vera

Anemia sierpowata/Sickle cell anemia

Trombocytoza, trombopenia/Thrombocytosis, thrombopenia
Anemia pokrwotoczna/Posthemorrhagic anemia

Anemia hemolityczna/Hemolytic anemia

Uszkodzenia miejscowe/Local injury

Uraz gtowy/Head injury

Operacje neurochirurgiczne/Neurosurgical operations
Cewnikowanie zyty szyjnej/Jugular vein catheterization
Radioterapia/Radiotherapy

Naktucie opony twardej/Dural puncture

Nowotwory/Neoplasmes
SrodczaszkoweyIntracranial

Pozamdzgowe/Extracranial

Zaburzenia hormonalne/Hormonal disorders
Ciaza i potég/Pregnancy and puerperium

Terapia estrogenami, progesteronem, androgenami
Estrogen, progesterone, androgens therapy

Zaburzenia przeptywu krwi/Disturbances of blood flow
Malformacije zylne/Venous malformations

Przetoki tetniczo-zylne/Arteriovenous fistula
Odwodnienie/Dehydration

Choroby serca z zastojem krwi zylnej/Heart disease with venostasis

Choroby uktadowe i przewlekte/Systemic and chronic diseases
Toczen rumieniowaty/Systemic lupus erythematosus
Sarkoidoza/Sarcoidosis

Zespo6t nerczycowy/Nephrotic syndrome

Choroba Behceta/Behget’s disease

Choroba Crohna/Crohn’s disease

Zapalenie tetnicy skroniowej/Giant cell arteritis
Cukrzyca/Diabetes

Leki/Drugs

Heparyna/Heparin

Cisplatyna/Cisplatin

Kwas e-aminokapronowy/s-aminocaproic acid
Talidomid, tamoksyfen/Thalidomide, tamoxifen
Erytropoetyna/Erythropoietin
Kortykosteroidy/Corticosteroids

HIV (human immunodeficiency virus) — ludzki wirus niedoboru odporno$ci

— zmiany miazszowe, u 20-50% za$ — zwezenie
komér mézgu. W badaniu CT z podaniem $rodka
kontrastowego w 20% przypadkow stwierdza sie
zaleganie kontrastu pod sierpem mézgu i namio-
tem moézdzku, a u 10-30% — ubytek wypeinienia
kontrastem zatok lub zyl, tak zwany objaw pustej
delty przy obecnosci skrzepliny w proksymalnym
odcinku zatoki strzatkowej gérnej lub splywie za-
tok [3, 13, 18]. Badanie rezonansem magnetycznym
(MRI, magnetic resonance imaging) pozwala na

zobrazowanie skrzepliny oraz zmian wtérnych do
zakrzepicy zylnej w postaci obrzeku mézgu, uda-
ru niedokrwiennego, udaru ukrwotocznionego lub
krwotoku mézgowego. Badanie angio-MR (angio-
grafia rezonansu magnetycznego; wenografia MR)
umozliwia zobrazowanie niedroznego naczynia
zylnego [2, 13, 18-21]. Zastosowanie dostepnych
metod obrazowania technikg MRI pozwala w wiek-
szosci przypadkéw na pelna diagnostyke zakrze-
picy zatok i/lub zyl mézgowia. Ozsvath i wsp. [22],
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Tabela Il. Czgstos¢ wystepowania i rodzaj objawéw klinicznych zakrzepicy zyt i zatok mézgu

Table Il. The incidence and type of clinical symptoms of cerebral venous and sinus thrombosis

Béle gtowy/Headache — 70-95%

(opasujacy 20%, pulsujacy 9%, piorunujacy 5%, inne 20%)/(bandlike 20%, throbbing 9%, thunderclap type 5%, other 20%)

Objawy wzmozonego ci$nienia srddczaszkowego/Intracranial hypertension — 30-50%
(bdle gtowy, wymioty, obrzek tarcz nerwéw wzrokowych, niedowtad nerwu VI jedno- lub obustronny)

(headache, vomiting, papilledema, nerve VI palsy of one or both sides)

Ogniskowy deficyt neurologiczny/Focal deficits — 30-80%

(niedowtad konczyn, afazja, niedowidzenie, ataksja, niedowtady nerwéw czaszkowych)

(paresis, aphasia, hemianopsia, ataxia, cranial nerves syndomes)
Drgawki/Seizures:

* jako pierwszy objaw/as the first symptom — 10-15%

* w przebiegu choroby/in the course of the disease — 10-76%
Zaburzenia przytomnosci/Disorders of consciousness — 10-63%

Jakosciowe zaburzenia Swiadomos$ci/Mental status disorders — 15-20%

Inne objawy: wytrzeszcz gatki ocznej, béle ucha, zghdw, twarzy, obrzek okolicy zausznej, gorgczka, objawy oponowe, objaw ,meduzy”
Other signs: exophthalmos, otalgia, dentalgia, prosopalgia, oedema of retroauricular region, fever, meningeal symptoms, dilatation

of superficial cranial veins

Tabela lll. Objawy kliniczne zakrzepicy zatok i/lub zyt mézgu w zaleznosci od lokalizacji zakrzepu

Table lll. Clinical symptoms and the location of venous thrombosis

Zyly korowe mézgu
Cortical veins

Zatoka strzatkowa gdrna oraz zyty korowe mézgu
Superior sagittal sinus and cortical veins

Zatoka strzatkowa gorna, zatoka poprzeczna
Sagittal sinus and transverse sinus

Zyly gtebokie mozgu, w tym zyta Galena
Deep cerebral veins, vein of Galen

Zyly mézdzkowe

Cerebellar veins

Pojedyncze lub liczne deficyty neurologiczne, napady drgawkowe,
zaburzenia jako$ciowe $wiadomosci

Single or multiple neurological deficits, seizures, mental status disorders

Obustronne deficyty neurologiczne i nadci$nienie $rédczaszkowe
Bilateral focal deficits, intracranial hypertension

Izolowane nadci$nienie $rédczaszkowe
Isolated intracranial hypertension

Zaburzenia przytomnosci, zaburzenia motoryki gatek ocznych i Zrenic,
prezenia zgigciowo-wyprostne

Disorders of consciousness, paralysis of extraocular movements
and pupil reactions, extension and flexion spasms

Zaburzenia przytomnosci, objawy mézdzkowe
Disorders of consciousness, cerebellar symptoms

poréwnujgc badanie angio-CT i angio-MR, wyka-
zali wyzszoé¢ CT w identyfikacji zyt 1 zatok méz-
gu oraz taka sama warto$¢ diagnostyczng w obra-
zowaniu zakrzepicy zatok mézgu. Konwencjonal-
na angiografia byta badaniem z wyboru przed
wprowadzeniem technik nieinwazyjnych; obecnie
jest stosowana, gdy wyniki tych badan sg niejed-
noznaczne [18].

Leczenie

Leczenie zakrzepicy zatok i/lub zyl mézgu
obejmuje terapie przeciwzakrzepowaq oraz leczenie
objawowe wzmozonego ci$nienia $srédczaszkowe-
go, przeciwdrgawkowe, przeciwzapalne, przeciw-

bélowe i przeciwwymiotne. W 2010 roku ukazaly
sie wytyczne European Federation of Neurological
Societies (EFNS) odnosénie do postepowania w §r6d-
czaszkowej zakrzepicy zylnej [23]. W ostrej fazie
choroby, u pacjentéw bez przeciwwskazan do le-
czenia przeciwkrzepliwego, zaleca sie stosowanie
heparyny drobnoczasteczkowej podskérnie lub
heparyny niefrakcjonowanej dozylnie w dawce
leczniczej. Wspolistniejacy krwotok srédmébzgowy
nie jest przeciwwskazaniem do terapii heparyna.
Kontynuacja terapii doustnym antykoagulantem
po ustapieniu ostrej fazy zakrzepicy zalezy od przy-
czyn choroby. W przypadku przemijajacych czyn-
nikéw ryzyka zakrzepicy zaleca sie leczenie przez
okres do 3 miesiecy, natomiast u chorych z idio-
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patyczna zakrzepica, obciazonych tagodnymi
czynnikami ryzyka, takimi jak: heterozygotyczna
mutacja czynnika V Leiden, genu protrombiny
G20210A lub podwyzszone stezenie czynnika VIII
krzepniecia w surowicy, zaleca sie leczenie przez
6-12 miesiecy, z kolei u chorych z nawracajaca
zakrzepica, obcigzonych ciezkimi czynnikami ry-
zyka, w postaci niedoboru antytrombiny III, bial-
ka C, S, obecnoscia przeciwcial antyfosfolipido-
wych, homozygotyczna mutacja czynnika V Leiden
lub genu protrombiny G20210A oraz wieloma
czynnikami ryzyka, czas leczenia nie jest okreslo-
ny, czesto musi ono trwaé do konica zycia. W przy-
padku pogorszenia stanu chorego, mimo wlasciwe-
go leczenia, u niektérych oséb korzystny efekt
moze przynie$¢ miejscowa lub dozylna tromboliza,
a u pacjentéw ze znacznym wzrostem ci$nienia
srédczaszkowego — kraniektomia jako procedura
ratujgca zycie [23]. Nalezy podkresli¢, ze u wielu
chorych poprawa kliniczna nastepuje mimo bra-
ku rekanalizacji naczynia lub wczesniej niz doko-
nana rekanalizacja naczynia.

Rokowanie

Rokowanie dotyczace ustapienia ogniskowe-
go deficytu neurologicznego jest lepsze niz w uda-
rach tetniczych. Smiertelnoéé catkowita wynosi
10-80%, Srednio — 15%, a we wczesnym okresie
— 4% [24]. Trwaly deficyt ogniskowy pozostaje
u 6-20% chorych, a napady padaczkowe — u 5-
-11% chorych. Nawroty zakrzepicy wystepuja
w 2-15% przypadkéw, czeséciej u mezczyzn i cho-
rych obarczonych ciezkimi czynnikami ryzyka.
Czynnikami pogarszajacymi rokowanie sg: starszy
wiek, zakrzepica zyl m6zdzku lub zyt gltebokich
mozgu, towarzyszgca infekcja, krwotok sr6dmézgo-
wy, ciezki zesp6t wzmozenia ci$nienia §rédczasz-
kowego, obecnos¢ napadéw padaczkowych i towa-
rzyszaca zatorowos$¢ plucna [2, 24-28].
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