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Opis przypadku/Case report

S t r e s z c z e n i e

Zakrzepica żylna mózgu występuje stosunkowo rzad-
ko, częściej dotyczy osób młodych, a ok. 3/4 chorych 
stanowią kobiety. Schorzenie to może się przyczynić 
m.in. do wystąpienia ogniskowych uszkodzeń mózgu. 
W  artykule przedstawiono przypadek młodego męż-
czyzny po upadku z wysokości z  towarzyszącym ura-
zem wielonarządowym (w  tym złamaniem podstawy 
kości czaszki), u  którego na podstawie badania rezo-
nansu magnetycznego głowy rozpoznano zakrzepicę 
zatoki poprzecznej i  esowatej po stronie prawej. Po-
mimo długotrwałego leczenia antykoagulacyjnego nie 
uzyskano całkowitej regresji zmian zakrzepowych.
Przebieg kliniczny opisanego przypadku nasuwa szereg 
wątpliwości dotyczących sposobu postępowania w  tej 
grupie pacjentów, szczególnie w przypadku możliwych 
powikłań. Ponieważ dotąd nie ustalono jednoznacz-
nych standardów postępowania terapeutycznego w za-
krzepicy żył i zatok mózgu, stanowi ona nadal ważny 
problem diagnostyczny i terapeutyczny.

Słowa kluczowe: zakrzepica zatok żylnych mózgu, 
uraz głowy, leczenie antykoagulacyjne, złamanie pod-
stawy czaszki.

A b s t r a c t

Cerebral venous thrombosis (CVT), also known as a ve-
nous stroke, is relatively rare, more common in young 
people, and about 3/4 of patients are women. This dis-
ease may contribute to focal brain damage.
The paper presents a case of a young man after a fall 
from a height with associated polytrauma (including 
basilar skull fracture), in which on the basis of mag-
netic resonance imaging transverse and sigmoid sinus 
thrombosis of the right side was diagnosed. Despite 
long-term anticoagulation, complete regression of 
thrombotic lesions has not been achieved.
The clinical course of the described case raises a num-
ber of doubts about how to proceed in this group of pa-
tients, especially in the case of possible complications. 
Because so far clear standards of behavior therapy in 
venous thrombosis and cerebral sinus have not been 
established, it is still an important diagnostic and ther-
apeutic problem.

Key words: cerebral venous thrombosis, CVT, head 
trauma, anticoagulant treatment, basilar skull fracture.
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Wstęp
Zakrzepica żylna mózgu (cerebral venous throm-

bosis – CVT), zwana też udarem żylnym, jest 
konsekwencją zakrzepicy zatok żylnych opony 
twardej i/lub żył mózgowych. Choroba ta wy-
stępuje stosunkowo rzadko (5 na 1 mln osób 
rocznie, 0,5–1% wszystkich udarów mózgu), 
częściej u osób młodych (78% pacjentów sta-
nowią osoby poniżej 50. roku życia), a ok. 75% 

wszystkich chorych to kobiety (Stam 2005; 
Canhão i wsp. 2005).

Zidentyfikowano ponad 100 czynników przy-
czyniających się do wystąpienia śródczaszkowej 
zakrzepicy żylnej, które można ogólnie podzielić 
na 1) infekcyjne (poniżej 10% przypadków, 
w tym miejscowe, np. zapalenie opon mózgo-
wych, ropniaki i ropnie wewnątrzczaszkowe, 
zapalenie ucha środkowego, i ogólne, np. po-
socznica, gruźlica z HIV, bakteryjne zapalenie 
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wsierdzia) oraz 2) nieinfekcyjne (znaczna więk-
szość przypadków, związane np. z zaburzeniami 
krzepnięcia, chorobami krwi, uszkodzeniami 
miejscowymi, nowotworami, zaburzeniami hor-
monalnymi, chorobami układowymi czy lekami) 
(Rajewski i Książkiewicz 2010). U części chorych 
przyczyna pozostaje nieznana.

Objawy kliniczne, wśród których dominują 
objawy wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego 
(bóle głowy, zaburzenia świadomości, obrzęk tar-
czy nerwu wzrokowego), rozwijają się stopniowo, 
często w ciągu kilku tygodni. Ponadto może się 
pojawić zespół ogniskowego uszkodzenia mózgu 
w postaci objawów ubytkowych czy napadów 
padaczkowych. Śmiertelność całkowita wynosi 
średnio 15%, a we wczesnym okresie 4%, lecz 
różnorodność przyczyn powoduje znaczne róż-
nice w rokowaniu u poszczególnych chorych. 
Trwały deficyt ogniskowy pozostaje, w zależ-
ności od źródła, u 6–20% pacjentów, natomiast 
napady padaczkowe utrzymują się u 5–11% 
chorych (Rajewski i Książkiewicz 2010; Saposnik 
i wsp. 2011).

Opis przypadku

Trzydziestoczteroletni mężczyzna na skutek 
upadku z wysokości w stanie upojenia alkoho-
lowego doznał urazu wielonarządowego. Został 
przyjęty na oddział anestezjologii i intensywnej 
terapii dorosłych. Przy przyjęciu znajdował się 
pod wpływem analgosedacji, był zaintubowa-
ny. W badaniu tomografii komputerowej (TK) 
głowy, wykonanym bezpośrednio po przybyciu 
na szpitalny oddział ratunkowy, stwierdzono 
liczne złamania kości czaszki: szczelina złama-
nia kości ciemieniowej lewej i potylicznej lewej 
dochodząca do otworu wielkiego (z rozfragmen-
towaniem i przemieszczeniem kilku odłamów 
kostnych), szczelina złamania porzecznego pira-
midy kości skroniowej prawej przechodząca przez 
staw skroniowo-żuchwowy i jamę bębenkową. 
Ponadto zaobserwowano złamanie poprzecz-
ne części skalistej kości skroniowej po stronie 
lewej, złamanie lewego wyrostka sutkowego 
oraz częściowe zacienienie przewodu słuchowe-
go zewnętrznego. W kontrolnym badaniu TK 
głowy wykonanym tego samego dnia uwidocz-
niono także cechy miernego obrzęku mózgu, 
obniżenie gęstości w prawej półkuli móżdżku 
oraz zaciśnięcie zbiornika okalającego. W TK 
wykonanej w drugiej dobie hospitalizacji stwier-
dzono ewolucję obszarów stłuczenia, złamania 
jak w badaniu wyjściowym oraz utrzymywanie 
się cech miernego obrzęku mózgu. W trzeciej 
dobie podjęto próby odłączenia pacjenta od respi-

ratora – utrzymywał się oddech własny wydolny 
przez rurkę intubacyjną, lecz ze względu na 
słaby odruch kaszlowy chory wymagał ponownej 
intubacji. W szóstej dobie chorego powtórnie 
ekstubowano, pacjent był stabilny krążeniowo 
i oddechowo, przytomny, w prostym logicznym 
kontakcie, spełniał proste polecenia. Stwierdzono 
wyraźny niedosłuch prawostronny. W siódmej 
dobie w TK głowy uwidoczniono resorpcję wy-
naczynionej krwi w móżdżku z jednoczesnym 
utrzymywaniem się hipotensyjnego obszaru 
w prawej półkuli móżdżku oraz zaobserwowano 
cechy resztkowego obrzęku mózgu. Ze względu 
na towarzyszące złamanie kręgu L2 chory zo-
stał przekazany do ośrodka wyspecjalizowanego 
w chirurgii kręgosłupa. Pacjenta, zabezpieczone-
go kołnierzem Schantza, poddano rehabilitacji 
oddechowej, prowadzono tlenoterapię bierną, 
antybiotykoterapię i analgosedację z monito-
rowaniem parametrów życiowych. U chorego 
stwierdzano objawy uszkodzenia nerwów czasz-
kowych (zniesienie odruchów podniebiennych 
i krtaniowych, dyzartrię, obustronny niedowład 
mięśni twarzy oraz opisywany wcześniej niedo-
słuch prawostronny). W kolejnym badaniu TK 
głowy (dziesiąta doba) zaobserwowano masyw-
ny obrzęk podnamiotowy, z powodu którego 
odstąpiono od zabiegu stabilizacji kręgosłupa, 
natomiast ze względu na towarzyszące temu 
pobudzenie ruchowe pacjenta i obawę desta-
bilizacji odłamów kostnych w okolicy otworu 
wielkiego i dalszego uszkodzenia układu nerwo-
wego chorego znów wprowadzono w śpiączkę 
farmakologiczną. W szesnastej dobie pacjenta po 
raz kolejny ekstubowano, pozostawał w płytkim  
kontakcie, spełniał proste polecenia, bez ewident-
nego pogorszenia stanu neurologicznego. W wy-
konanym badaniu rezonansu magnetycznego 
(MR) głowy w dziewiętnastej dobie stwierdzono  
dużą skrzeplinę w zatoce esowatej prawej (ryc. 1.).  
Ze względu na konieczność długotrwałego lecze-
nia przeciwzakrzepowego zdecydowano o wy-
konaniu zabiegu stabilizacji kręgosłupa przed 
rozpoczęciem terapii. Chory był operowany 
w dwudziestej szóstej dobie (bez powikłań po 
zabiegu), a następnie zakwalifikowany do reha-
bilitacji. Przeprowadzono etapową pionizację, 
stosując stałe leczenie przeciwzakrzepowe. Po 
czterech miesiącach od rozpoznania zakrzepicy 
wykonano badanie angio-MR głowy, w któ-
rym uwidoczniono cechy utrzymywania się 
zakrzepicy zatoki poprzecznej i esowatej po pra-
wej (materiał zakrzepu nieco węższy i bardziej 
jednorodny), nie stwierdzając cech przepływu 
krwi żylnej po tej stronie (ryc. 2.). Do tej pory 
(czas obserwacji sześć miesięcy) stan pacjenta 
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pozostaje dobry, bez objawów wzmożonego 
ciśnienia śródczaszkowego, ogniskowych czy 
stanów padaczkowych.

Omówienie i wnioski

Przebieg kliniczny opisanego przypadku pa-
cjenta nasuwa kilka pytań dotyczących sposobu 
postępowania diagnostycznego i  leczniczego 
u chorych ze złamaniem kości podstawy czaszki, 
szczególnie w aspekcie możliwych powikłań:
1.	Czy u pacjentów po urazie czaszkowo-mó-

zgowym o podobnym mechanizmie należy 
rutynowo wykonywać badania obrazowe 
naczyniowe?

2.	Czy wczesne wykrycie zakrzepicy zatok żyl-
nych i zmiana leczenia mogą wpłynąć na 
rokowanie u tych chorych?

3.	Jak odnieść się do konieczności leczenia ope-
racyjnego u tych pacjentów – problem wystę-
puje najczęściej w urazach wielonarządowych. 
Kwalifikacja neurologiczna – czy i kiedy? 

4.	Jak długo prowadzić leczenie i czy kontrolo-
wać pacjenta pod kątem ewentualnego na-
wrotu choroby?
Rodzi się także wątpliwość, czy ognisko hipo-

densyjne stwierdzone u opisywanego pacjenta 
jest skutkiem zatoru, zakrzepu lub ucisku tętnic 
móżdżkowych czy też zakrzepicy zatoki esowatej 
i poprzecznej. 

Przybliżony w artykule przypadek dotyczy za-
krzepicy zatoki esowatej i poprzecznej, a wtórnie 
prawdopodobnie udaru móżdżku. Zaznacza się 
zróżnicowanie topograficzne naczyń odprowa-

dzających krew z górnej, dolnej oraz przedniej 
powierzchni półkul, a także górnej i dolnej części 
robaka. Z górnej powierzchni półkuli (przez 
anatomów klinicznych określanej jako powierzch-
nia namiotowa) krew żylna odpływa w kierun-
ku zatoki skalistej górnej i zatoki poprzecznej, 
a z górnej części robaka płynie w stronę żyły 
wielkiej mózgu, żyły wewnętrznej lub zatoki pro-
stej. Z dolnej powierzchni półkuli (powierzchni 
podpotylicznej) krew jest drenowana w kierunku 
zatoki poprzecznej, esowatej i potylicznej, a także 
zatok skalistych. Z dolnej części robaka odpływ 
zachodzi w kierunku zatoki prostej. Powierzch-
nia przednia móżdżku (powierzchnia skalista) 
jest drenowana przez dopływy zatok skalistych. 
Ze struktur głębokich móżdżku krew odpływa 
żyłami ciągnącymi się wzdłuż konarów móżdżku 
(Kowiański i wsp. 2012). 

Jako pierwszy przypadek pourazowej zakrzepi-
cy naczyń żylnych mózgu opisał Ecker w 1946 r.  
(Dalgiç i wsp. 2008). Kazuistyka pokazuje, że 
pourazowa zakrzepica częściej dotyczy zatoki 
esowatej i poprzecznej (21 opisanych przypad-
ków) niż zatoki strzałkowej górnej (3 opisane 
przypadki) oraz że znacznie częściej występuje 
u dzieci, prawdopodobnie ze względu na niedoj-
rzałość żylnych kolaterali (Dalgiç i wsp. 2008).

Dotąd nie wyjaśniono jednoznacznie związku 
pomiędzy urazem głowy a zakrzepicą naczyń 
żylnych mózgu. Za możliwe przyczyny uzna-
je się m.in. krwotok wewnętrzny wywołany 
zerwaniem drobnych zatok, uszkodzenie war-
stwy endotelium czy kompresję zatok wywołaną 
obrzękiem mózgu.

Ryc. 1. Rezonans magnetyczny głowy. Skrzeplina w  zatoce 
esowatej prawej

Ryc. 2. Angio-MR układu żylnego mózgu. Cechy utrzymywa-
nia się zakrzepicy zatoki poprzecznej i esowatej po prawej
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Choć problem zakrzepicy naczyń żylnych 
mózgu, w tym pourazowej, jest dość szeroko 
opisywany w literaturze kazuistycznej, to brakuje 
jednoznacznych zasad co do postępowania tera-
peutycznego. Wiąże się to ze stosunkowo rzadką 
liczbą przypadków w skali roku, brakiem dużych 
badań klinicznych z randomizacją, niespecyficz-
nością lub brakiem objawów klinicznych, jak 
również różnorodnością powikłań związanych 
z tą chorobą.

Ponieważ za wystąpienie CVT najczęściej od-
powiada kilka czynników, stwierdzenie jednego 
z nich nie powinno zwalniać lekarza z dalszych 
poszukiwań. W badaniu International Study on 
Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombosis aż u 44% 
chorych stwierdzono więcej niż jeden czynnik 
ryzyka, a u 22% dowiedziono trombofilii wro-
dzonej (Ferro i wsp. 2004). Z tego powodu 
wg najnowszych wytycznych American Heart 
Association (AHA) i American Stroke Association 
(ASA) zaleca się screening w kierunku stanów pro-
zakrzepowych (w tym np. toczących się procesów 
zapalnych i infekcyjnych) predysponujących do 
wystąpienia CVT (Rozpoznawanie i  leczenie 
zakrzepicy naczyń żylnych mózgu 2011).

Zgodnie z praktyką kliniczną jednym z pierw-
szych badań wykonywanych u pacjenta po ura-
zie czaszkowo-mózgowym jest TK. Badanie to 
wykonane bez podania kontrastu jest metodą 
mało czułą w diagnostyce CVT. Na jego pod-
stawie podejrzenie zakrzepicy można wysunąć 
tylko u 30% chorych (Postępowanie w udarze 
mózgu 2012). Obrazowanie strukturalne mózgu 
ma w tym przypadku niewielką wartość, gdyż 
ujawnia zmiany niespecyficzne, takie jak krwo-
tok, zawał czy obrzęk. Dlatego też, jak podkreśla 
Błażejewska-Hyżorek, pomimo postępów w za-
kresie technik neuroobrazowania interpretacja 
wyników tych badań w początkowym okresie 
zakrzepicy naczyń żylnych mózgu nadal stano-
wi duże wyzwanie zarówno dla neurologa, jak 
i radiologa (Rozpoznawanie i leczenie zakrzepicy 
naczyń żylnych mózgu 2011). Przedstawiony 
przez AHA i ASA algorytm postępowania wska-
zuje na obrazowanie MR i angio-MR z oceną fazy 
żylnej jako metody z wyboru. Istotą diagnostyki 
jest uwidocznienie niedrożnej zatoki lub żyły. 
Interpretując uzyskane obrazy, należy pamiętać, 
że niedrożne zatoki stają się hiperintensywne 
na obrazach T1- i T2-zależnych dopiero po 
pięciu dniach. Początkowo świeży zakrzep jest 
izointensywny na obrazach T1-zależnych i hipo-
intensywny na T2-zależnch, co sprawia, że we 
wczesnym okresie jest trudny do uwidocznienia. 
W swoim komentarzu do tłumaczenia artykułu 
o stanowisku AHA i ASA Błażejewska-Hyżorek 

stwierdza, że angiografia mózgowa jest metodą 
najbardziej specyficzną i czułą w diagnostyce 
CVT, lecz ze względu na inwazyjny charakter 
badania wykonywana jest tylko w sytuacjach 
wątpliwych (Rozpoznawanie i leczenie zakrzepicy 
naczyń żylnych mózgu 2011).

W przypadku zakrzepicy naczyń żylnych 
mózgu wywołanej urazem w diagnostyce po-
mocniczej można się posłużyć także oznaczeniem 
stężenia D-dimerów w surowicy krwi. Stężenie 
powyżej 500 μg/l przemawia za obecnością za-
krzepicy. Jeżeli istnieje duże podejrzenie kliniczne 
CVT, prawidłowy wynik badania nie jest jednak 
podstawą do wykluczenia choroby. Należy także 
pamiętać, że stężenie D-dimerów zmniejsza się 
w miarę trwania choroby (Postępowanie w uda-
rze mózgu 2012).

Terapia u pacjentów z zakrzepicą żylnych 
naczyń mózgowych obejmuje leczenie przeciw-
zakrzepowe (heparyną drobnocząsteczkową lub 
niefrakcjonowaną w ostrym okresie choroby, 
z następczą doustną antykoagulacją) i ewen-
tualnie leczenie objawowe (nadciśnienia śród-
czaszkowego, napadów padaczkowych, zaburzeń 
widzenia związanych z obrzękiem tarczy nerwu 
wzrokowego). Na podkreślenie zasługuje, iż 
potwierdzono bezpieczeństwo leczenia heparyną 
niezależnie od występowania ognisk krwotocz-
nych (Stam i wsp. 2003; Postępowanie w udarze 
mózgu 2012). Ponieważ u 9–13% pacjentów 
stan kliniczny pogarsza się pomimo leczenia 
farmakologicznego, w ciężkich przypadkach 
dopuszcza się rozważenie leczenia trombolitycz-
nego i/lub mechanicznego usunięcia zakrzepu.

Dotychczas przeprowadzono tylko dwa bada-
nia kliniczne z randomizacją (grupą kontrolną 
i placebo) u chorych z potwierdzonym CVT. 
Metaanaliza tych badań wykazała zmniejszenie 
ryzyka zgonu i ciężkiej niesprawności w ostrej 
fazie choroby u chorych otrzymujących heparynę 
w porównaniu z grupą placebo. W badaniach 
stosowano heparynę dożylnie (3000 j. w szybkim 
wstrzyknięciu, następnie 1000 j./godz. nie dłużej 
niż 7 dni z 1,5–2-krotnym wydłużeniem APTT) 
lub podawano heparynę podskórnie (drobnoczą-
steczkową 0,6 j. co 12 godz. przez 1–3 tygodnie) 
z następczą doustną antykoagulacją (Einhäupl 
i wsp. 1991; de Bruijn i Stam 1999).

Brakuje badań kontrolnych z randomizacją 
dotyczących leczenia przewlekłego u pacjentów 
z CVT. Według AHA i ASA w przypadkach 
o ustalonej etiologii, z przemijającym czynnikiem 
sprawczym terapia doustnymi antykoagulantami 
powinna trwać 3–6 miesięcy. W wypadku zakrze-
picy idiopatycznej oraz u chorych z trombofilią 
wrodzoną średnio nasiloną leczenie powinno się 
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kontynuować przez 6–12 miesięcy, natomiast 
u chorych z nawracającą zakrzepicą mózgu oraz 
z ciężką trombofilią – przez czas nieokreślony 
(Postępowanie w udarze mózgu 2012). Nieuza-
sadnione jest w tych przypadkach stosowanie kor-
tykosteroidów, wątpliwości budzi także włączanie 
leków osmotycznych (Rozpoznawanie i leczenie 
zakrzepicy naczyń żylnych mózgu 2011).

W dostępnym piśmiennictwie obserwacje 
pojedynczych przypadków pourazowej CVT 
potwierdzają skuteczność różnych możliwości 
terapeutycznych, których wybór podyktowa-
ny był stanem klinicznym pacjenta oraz jego 
reakcją na zastosowane leczenie – od biernej 
obserwacji (Stiefel i wsp. 2000), poprzez terapię 
farmakologiczną, np. heparyna/acenokumarol 
(Sadowska i wsp. 2010), acetazolamid (Tami-
mi i wsp. 2005), po interwencje chirurgiczne, 
w tym kraniektomię (Ochagavia i wsp. 1996) 
czy zabiegi endowaskularne z angioplastyką 
balonową (Bishop i wsp. 2009).

U pacjentów z CVT, u których monitorowano 
proces rekonwalescencji, zauważono, że prawo-
stronna zakrzepica zatok żylnych mózgu wiązała 
się z lepszym rokowaniem (Ferro i wsp. 2004). 
Zauważono także, że w niektórych przypadkach 
proces rekanalizacji może być niekompletny. 
Stolz i wsp. w badaniu prospektywnym dowiedli 
istotnej statystycznie funkcjonalnej poprawy 
u ok. 90% chorych z CVT po 12-miesięcznej 
obserwacji (Stolz i wsp. 2004). Średnio nawrót 
choroby jest szacowany na ok. 12%. U chorych 
z zakrzepicą żylną mózgu opisywane jest także 
zwiększone ryzyko zakrzepicy żył głębokich. 

Ponieważ dotąd nie ustalono jednoznacz-
nych standardów postępowania terapeutycznego 
w zakrzepicy żył i zatok mózgu, stanowi ona 
nadal ważny problem diagnostyczny i leczniczy. 
Wydaje się, że pacjenci dotknięci tym schorze-
niem wymagają ścisłego monitorowania oraz 
długotrwałego leczenia przeciwzakrzepowego 
(Coutinho i wsp. 2014). Wczesne ustalenie wła-
ściwego rozpoznania i niezwłoczne rozpoczęcie 
właściwej terapii mogą istotnie wpłynąć na dalsze 
rokowanie chorych z CVT.
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