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Streszczenie

Zakrzepica zylna mézgu wystepuje stosunkowo rzad-
ko, czesciej dotyczy osob mlodych, a ok. 3/4 chorych
stanowia kobiety. Schorzenie to moze si¢ przyczynic
m.in. do wystgpienia ogniskowych uszkodzed mézgu.
W artykule przedstawiono przypadek mlodego mez-
czyzny po upadku z wysokosci z towarzyszacym ura-
zem wielonarzadowym (w tym zlamaniem podstawy
kosci czaszki), u ktérego na podstawie badania rezo-
nansu magnetycznego glowy rozpoznano zakrzepice
zatoki poprzecznej i esowatej po stronie prawej. Po-
mimo dhlugotrwalego leczenia antykoagulacyjnego nie
uzyskano calkowitej regresji zmian zakrzepowych.
Przebieg kliniczny opisanego przypadku nasuwa szereg
watpliwosci dotyczacych sposobu postgpowania w tej
grupie pacjentéw, szczeg6lnie w przypadku mozliwych
powiklan. Poniewaz dotad nie ustalono jednoznacz-
nych standardéw postepowania terapeutycznego w za-
krzepicy zyl i zatok mézgu, stanowi ona nadal wazny
problem diagnostyczny i terapeutyczny.

Stowa kluczowe: zakrzepica zatok zylnych mézgu,
uraz glowy, leczenie antykoagulacyjne, ztamanie pod-
stawy czaszki.

Wstep

Zakrzepica zylna mézgu (cerebral venous throm-
bosis — CVT), zwana tez udarem zylnym, jest
konsekwencja zakrzepicy zatok zylnych opony
twardej i/lub zyl mézgowych. Choroba ta wy-
stepuje stosunkowo rzadko (5 na 1 mln oséb
rocznie, 0,5—1% wszystkich udaréw moézgu),
cze$ciej u os6b mlodych (78% pacjentéw sta-
nowia osoby ponizej 50. roku zycia), a ok. 75%

Abstract

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.

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

Zidentyfikowano ponad 100 czynnikéw przy-
czyniajacych si¢ do wystapienia §rédczaszkowej
zakrzepicy zylnej, ktore mozna ogdlnie podzieli¢
na 1) infekcyjne (ponizej 10% przypadkéw,
w tym miejscowe, np. zapalenie opon mobzgo-
wych, ropniaki i ropnie wewnatrzczaszkowe,
zapalenie ucha $§rodkowego, i ogélne, np. po-
socznica, gruzlica z HIV, bakteryjne zapalenie
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wsierdzia) oraz 2) nieinfekcyjne (znaczna wigk-
sz0$¢ przypadkoéw, zwigzane np. z zaburzeniami
krzepnigcia, chorobami krwi, uszkodzeniami
miejscowymi, nowotworami, zaburzeniami hor-
monalnymi, chorobami ukltadowymi czy lekami)
(Rajewski i Ksiazkiewicz 2010). U czesci chorych
przyczyna pozostaje nieznana.

Objawy kliniczne, wsrdéd ktérych dominuja
objawy wzmozonego ci$nienia srodczaszkowego
(béle gtowy, zaburzenia §wiadomosci, obrzek tar-
czy nerwu wzrokowego), rozwijajg si¢ stopniowo,
czesto w ciagu kilku tygodni. Ponadto moze si¢
pojawi¢ zespdt ogniskowego uszkodzenia mézgu
w postaci objawéw ubytkowych czy napadéw
padaczkowych. Smiertelnos¢ catkowita wynosi
$rednio 15%, a we wczesnym okresie 4%, lecz
réznorodno$¢ przyczyn powoduje znaczne rdz-
nice w rokowaniu u poszczegdlnych chorych.
Trwaly deficyt ogniskowy pozostaje, w zalez-
nosci od zrédla, u 6-20% pacjentéw, natomiast
napady padaczkowe utrzymuja si¢ u 5-11%
chorych (Rajewski i Ksiazkiewicz 2010; Saposnik
1wsp. 2011).

Opis przypadku

Trzydziestoczteroletni mezczyzna na skutek
upadku z wysokosci w stanie upojenia alkoho-
lowego doznat urazu wielonarzadowego. Zostat
przyjety na oddzial anestezjologii i intensywnej
terapii dorostych. Przy przyjeciu znajdowat sie
pod wplywem analgosedacji, byl zaintubowa-
ny. W badaniu tomografii komputerowej (TK)
glowy, wykonanym bezposrednio po przybyciu
na szpitalny oddzial ratunkowy, stwierdzono
liczne ztamania ko$ci czaszki: szczelina ztama-
nia kosci ciemieniowej lewej i potylicznej lewej
dochodzaca do otworu wielkiego (z rozfragmen-
towaniem i przemieszczeniem kilku odlaméw
kostnych), szczelina ztamania porzecznego pira-
midy kosci skroniowej prawej przechodzaca przez
staw skroniowo-zuchwowy i jame bebenkowa.
Ponadto zaobserwowano zlamanie poprzecz-
ne czesci skalistej ko$ci skroniowej po stronie
lewej, ztamanie lewego wyrostka sutkowego
oraz cze$ciowe zacienienie przewodu stuchowe-
go zewnetrznego. W kontrolnym badaniu TK
glowy wykonanym tego samego dnia uwidocz-
niono takze cechy miernego obrzeku mézgu,
obnizenie gesto$ci w prawej potkuli mézdzku
oraz zaci$niecie zbiornika okalajacego. W TK
wykonanej w drugiej dobie hospitalizacji stwier-
dzono ewolucje obszaréw sttuczenia, zlamania
jak w badaniu wyj$ciowym oraz utrzymywanie
sie cech miernego obrzeku mézgu. W trzeciej
dobie podjeto préby odlaczenia pacjenta od respi-

ratora — utrzymywal si¢ oddech wlasny wydolny
przez rurke intubacyjna, lecz ze wzgledu na
staby odruch kaszlowy chory wymagat ponowne;
intubacji. W széstej dobie chorego powtérnie
ekstubowano, pacjent byl stabilny krazeniowo
i oddechowo, przytomny, w prostym logicznym
kontakcie, spetniat proste polecenia. Stwierdzono
wyrazny niedostuch prawostronny. W siédme;j
dobie w TK glowy uwidoczniono resorpcje wy-
naczynionej krwi w mézdzku z jednoczesnym
utrzymywaniem si¢ hipotensyjnego obszaru
w prawej potkuli mézdzku oraz zaobserwowano
cechy resztkowego obrzeku mézgu. Ze wzgledu
na towarzyszace ztamanie kregu L2 chory zo-
stal przekazany do o$rodka wyspecjalizowanego
w chirurgii kregostupa. Pacjenta, zabezpieczone-
go kotnierzem Schantza, poddano rehabilitacji
oddechowej, prowadzono tlenoterapie bierna,
antybiotykoterapie i analgosedacj¢ z monito-
rowaniem parametréw zyciowych. U chorego
stwierdzano objawy uszkodzenia nerwéw czasz-
kowych (zniesienie odruchéw podniebiennych
i krtaniowych, dyzartrig, obustronny niedowtad
mie$ni twarzy oraz opisywany wcze$niej niedo-
stuch prawostronny). W kolejnym badaniu TK
glowy (dziesiata doba) zaobserwowano masyw-
ny obrzek podnamiotowy, z powodu ktérego
odstapiono od zabiegu stabilizacji kregostupa,
natomiast ze wzgledu na towarzyszace temu
pobudzenie ruchowe pacjenta i obawe desta-
bilizacji odtaméw kostnych w okolicy otworu
wielkiego i dalszego uszkodzenia uktadu nerwo-
wego chorego znéw wprowadzono w $pigczke
farmakologiczna. W szesnastej dobie pacjenta po
raz kolejny ekstubowano, pozostawal w plytkim
kontakcie, spetnial proste polecenia, bez ewident-
nego pogorszenia stanu neurologicznego. W wy-
konanym badaniu rezonansu magnetycznego
(MR) glowy w dziewigtnastej dobie stwierdzono
duza skrzepline w zatoce esowatej prawej (ryc. 1.).
Ze wzgledu na konieczno$¢ dtugotrwatego lecze-
nia przeciwzakrzepowego zdecydowano o wy-
konaniu zabiegu stabilizacji kregostupa przed
rozpoczeciem terapii. Chory byl operowany
w dwudziestej széstej dobie (bez powiklan po
zabiegu), a nastepnie zakwalifikowany do reha-
bilitacji. Przeprowadzono etapowa pionizacje,
stosujgc stale leczenie przeciwzakrzepowe. Po
czterech miesigcach od rozpoznania zakrzepicy
wykonano badanie angio-MR glowy, w kt6-
rym uwidoczniono cechy utrzymywania sie
zakrzepicy zatoki poprzecznej i esowatej po pra-
wej (material zakrzepu nieco wezszy i bardziej
jednorodny), nie stwierdzajac cech przeptywu
krwi zylnej po tej stronie (ryc. 2.). Do tej pory
(czas obserwacji sze§¢ miesiecy) stan pacjenta
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Ryc. 1. Rezonans magnetyczny gtowy. Skrzeplina w zatoce
esowatej prawe;j

pozostaje dobry, bez objawéw wzmozonego
ci$nienia §rédczaszkowego, ogniskowych czy
stanéw padaczkowych.

Omawienie i wnioski
Przebieg kliniczny opisanego przypadku pa-

cjenta nasuwa kilka pytan dotyczacych sposobu

postepowania diagnostycznego i leczniczego

u chorych ze ztamaniem kosci podstawy czaszki,

szczegblnie w aspekcie mozliwych powiklan:

1. Czy u pacjentéw po urazie czaszkowo-moé-
zgowym o podobnym mechanizmie nalezy
rutynowo wykonywaé badania obrazowe
naczyniowe?

2. Czy wczesne wykrycie zakrzepicy zatok zyl-
nych i zmiana leczenia moga wplynaé na
rokowanie u tych chorych?

3. Jak odnie$¢ sie do koniecznosci leczenia ope-
racyjnego u tych pacjentéw — problem wyste-
puje najczesciej w urazach wielonarzadowych.
Kwalifikacja neurologiczna — czy i kiedy?

4. Jak dlugo prowadzi¢ leczenie i czy kontrolo-
wad pacjenta pod katem ewentualnego na-
wrotu choroby?

Rodzi sie takze watpliwos¢, czy ognisko hipo-
densyjne stwierdzone u opisywanego pacjenta
jest skutkiem zatoru, zakrzepu lub ucisku tetnic
mozdzkowych czy tez zakrzepicy zatoki esowatej
1 poprzecznej.

Przyblizony w artykule przypadek dotyczy za-
krzepicy zatoki esowatej i poprzecznej, a wtdrnie
prawdopodobnie udaru mézdzku. Zaznacza sie
zroznicowanie topograficzne naczyn odprowa-

, 5
Ryc. 2. Angio-MR uktadu zylnego mézgu. Cechy utrzymywa-
nia sie zakrzepicy zatoki poprzecznej i esowatej po prawej

dzajacych krew z goérnej, dolnej oraz przedniej
powierzchni pétkul, a takze gérnej i dolnej czesci
robaka. Z gérnej powierzchni pétkuli (przez
anatomow klinicznych okreslanej jako powierzch-
nia namiotowa) krew zylna odplywa w kierun-
ku zatoki skalistej gérnej i zatoki poprzecznej,
a z gbrnej czesci robaka plynie w strone zyly
wielkiej mézgu, zyly wewnetrznej lub zatoki pro-
stej. Z dolnej powierzchni pétkuli (powierzchni
podpotylicznej) krew jest drenowana w kierunku
zatoki poprzecznej, esowatej i potylicznej, a takze
zatok skalistych. Z dolnej cze$ci robaka odplyw
zachodzi w kierunku zatoki prostej. Powierzch-
nia przednia mézdzku (powierzchnia skalista)
jest drenowana przez doplywy zatok skalistych.
Ze struktur glebokich mézdzku krew odplywa
zytami ciagnacymi sie wzdtuz konaréw mézdzku
(Kowianski i wsp. 2012).

Jako pierwszy przypadek pourazowej zakrzepi-
cy naczyn zylnych mézgu opisat Ecker w 1946 1.
(Dalgig i wsp. 2008). Kazuistyka pokazuje, ze
pourazowa zakrzepica czesciej dotyczy zatoki
esowatej i poprzecznej (21 opisanych przypad-
kéw) niz zatoki strzatkowej gérnej (3 opisane
przypadki) oraz ze znacznie czeSciej wystepuje
u dzieci, prawdopodobnie ze wzgledu na niedoj-
rzalo§¢ zylnych kolaterali (Dalgic i wsp. 2008).

Dotad nie wyjas$niono jednoznacznie zwigzku
pomiedzy urazem glowy a zakrzepicg naczyn
zylnych mézgu. Za mozliwe przyczyny uzna-
je si¢ m.in. krwotok wewnetrzny wywolany
zerwaniem drobnych zatok, uszkodzenie war-
stwy endotelium czy kompresje zatok wywotana
obrzekiem mézgu.
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Cho¢ problem zakrzepicy naczyn zylnych
mébzgu, w tym pourazowej, jest do$¢ szeroko
opisywany w literaturze kazuistycznej, to brakuje
jednoznacznych zasad co do postepowania tera-
peutycznego. Wiaze sig to ze stosunkowo rzadkg
liczba przypadkéw w skali roku, brakiem duzych
badaf klinicznych z randomizacja, niespecyficz-
noscig lub brakiem objawéw klinicznych, jak
réwniez réznorodnoscia powiklan zwiazanych
z ta choroba.

Poniewaz za wystapienie CVT najcze$ciej od-
powiada kilka czynnikéw, stwierdzenie jednego
z nich nie powinno zwalnia¢ lekarza z dalszych
poszukiwan. W badaniu International Study on
Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombosis az u 44%
chorych stwierdzono wigcej niz jeden czynnik
ryzyka, a u 22% dowiedziono trombofilii wro-
dzonej (Ferro i wsp. 2004). Z tego powodu
wg najnowszych wytycznych American Heart
Association (AHA) 1 American Stroke Association
(ASA) zaleca si¢ screening w kierunku standéw pro-
zakrzepowych (w tym np. toczacych sie proceséw
zapalnych i infekcyjnych) predysponujacych do
wystgpienia CVT (Rozpoznawanie i leczenie
zakrzepicy naczyn zylnych mézgu 2011).

Zgodnie z praktyka kliniczna jednym z pierw-
szych badan wykonywanych u pacjenta po ura-
zie czaszkowo-mdzgowym jest TK. Badanie to
wykonane bez podania kontrastu jest metoda
malo czuta w diagnostyce CVT. Na jego pod-
stawie podejrzenie zakrzepicy mozna wysunaé
tylko u 30% chorych (Postepowanie w udarze
moézgu 2012). Obrazowanie strukturalne mézgu
ma w tym przypadku niewielka warto$¢, gdyz
ujawnia zmiany niespecyficzne, takie jak krwo-
tok, zawat czy obrzgk. Dlatego tez, jak podkresla
Blazejewska-Hyzorek, pomimo postepéw w za-
kresie technik neuroobrazowania interpretacja
wynikéw tych badain w poczatkowym okresie
zakrzepicy naczyn zylnych mézgu nadal stano-
wi duze wyzwanie zaréwno dla neurologa, jak
i radiologa (Rozpoznawanie i leczenie zakrzepicy
naczyf zylnych mézgu 2011). Przedstawiony
przez AHA i ASA algorytm postepowania wska-
zuje na obrazowanie MR i angio-MR z oceng fazy
zylnej jako metody z wyboru. Istota diagnostyki
jest uwidocznienie niedroznej zatoki lub zyly.
Interpretujac uzyskane obrazy, nalezy pamietad,
ze niedrozne zatoki stajg si¢ hiperintensywne
na obrazach T1- i T2-zaleznych dopiero po
pieciu dniach. Poczatkowo $§wiezy zakrzep jest
izointensywny na obrazach T1-zaleznych i hipo-
intensywny na T2-zaleznch, co sprawia, ze we
weczesnym okresie jest trudny do uwidocznienia.
W swoim komentarzu do thumaczenia artykutu
o stanowisku AHA i ASA Blazejewska-Hyzorek

stwierdza, ze angiografia mézgowa jest metoda
najbardziej specyficzna i czula w diagnostyce
CVT, lecz ze wzgledu na inwazyjny charakter
badania wykonywana jest tylko w sytuacjach
watpliwych (Rozpoznawanie i leczenie zakrzepicy
naczyfi zylnych mézgu 2011).

W przypadku zakrzepicy naczyf zylnych
moézgu wywolanej urazem w diagnostyce po-
mocniczej mozna si¢ postuzy¢ takze oznaczeniem
stezenia D-dimeréw w surowicy krwi. Stezenie
powyzej 500 ug/l przemawia za obecnoscig za-
krzepicy. Jezeli istnieje duze podejrzenie kliniczne
CVT, prawidlowy wynik badania nie jest jednak
podstawg do wykluczenia choroby. Nalezy takze
pamietad, ze stezenie D-dimerdw zmniejsza si¢
w miare trwania choroby (Postgpowanie w uda-
rze moézgu 2012).

Terapia u pacjentéw z zakrzepica zylnych
naczyfi mézgowych obejmuje leczenie przeciw-
zakrzepowe (heparyna drobnoczasteczkowa lub
niefrakcjonowana w ostrym okresie choroby,
z nastepcza doustng antykoagulacja) i ewen-
tualnie leczenie objawowe (nadci$nienia $réd-
czaszkowego, napadéw padaczkowych, zaburzet
widzenia zwigzanych z obrzekiem tarczy nerwu
wzrokowego). Na podkreslenie zastuguje, iz
potwierdzono bezpieczefistwo leczenia heparyna
niezaleznie od wystgpowania ognisk krwotocz-
nych (Stam i wsp. 2003; Postgpowanie w udarze
mozgu 2012). Poniewaz u 9-13% pacjentéw
stan kliniczny pogarsza sie pomimo leczenia
farmakologicznego, w ciezkich przypadkach
dopuszcza sig rozwazenie leczenia trombolitycz-
nego i/lub mechanicznego usuniecia zakrzepu.

Dotychczas przeprowadzono tylko dwa bada-
nia kliniczne z randomizacja (grupa kontrolna
i placebo) u chorych z potwierdzonym CVT.
Metaanaliza tych badan wykazala zmniejszenie
ryzyka zgonu i ciezkiej niesprawno$ci w ostrej
fazie choroby u chorych otrzymujacych heparyne
w poréwnaniu z grupg placebo. W badaniach
stosowano heparyne dozylnie (3000 j. w szybkim
wstrzyknieciu, nastepnie 1000 j./godz. nie dtuzej
niz 7 dni z 1,5-2-krotnym wydtuzeniem APTT)
lub podawano heparyne podskérnie (drobnocza-
steczkowa 0,6 j. co 12 godz. przez 1-3 tygodnie)
z nastepcza doustna antykoagulacja (Einhédupl
i wsp. 1991; de Bruijn i Stam 1999).

Brakuje badaf kontrolnych z randomizacja
dotyczacych leczenia przewleklego u pacjentéw
z CVT. Wedlug AHA i ASA w przypadkach
o ustalonej etiologii, z przemijajacym czynnikiem
sprawczym terapia doustnymi antykoagulantami
powinna trwaé 3—6 miesiecy. W wypadku zakrze-
picy idiopatycznej oraz u chorych z trombofilig
wrodzona $rednio nasilong leczenie powinno sie
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kontynuowaé przez 6-12 miesiecy, natomiast
u chorych z nawracajaca zakrzepicag mézgu oraz
z ciezkg trombofilia — przez czas nieokreslony
(Postepowanie w udarze mézgu 2012). Nieuza-
sadnione jest w tych przypadkach stosowanie kor-
tykosteroidéw, watpliwosci budzi takze wlaczanie
lekéw osmotycznych (Rozpoznawanie i leczenie
zakrzepicy naczyn zylnych mézgu 2011).

W dostepnym piSmiennictwie obserwacje
pojedynczych przypadkéw pourazowej CVT
potwierdzaja skutecznos$¢ réznych mozliwosci
terapeutycznych, ktérych wybédr podyktowa-
ny byl stanem klinicznym pacjenta oraz jego
reakcja na zastosowane leczenie — od biernej
obserwacji (Stiefel i wsp. 2000), poprzez terapi¢
farmakologiczng, np. heparyna/acenokumarol
(Sadowska i wsp. 2010), acetazolamid (Tami-
mi i wsp. 2005), po interwencje chirurgiczne,
w tym kraniektomig¢ (Ochagavia i wsp. 1996)
czy zabiegi endowaskularne z angioplastyka
balonowa (Bishop i wsp. 2009).

U pacjentéw z CVT, u kt6érych monitorowano
proces rekonwalescencji, zauwazono, ze prawo-
stronna zakrzepica zatok zylnych mézgu wigzala
sie z lepszym rokowaniem (Ferro i wsp. 2004).
Zauwazono takze, ze w niektérych przypadkach
proces rekanalizacji moze by¢ niekompletny.
Stolz i wsp. w badaniu prospektywnym dowiedli
istotnej statystycznie funkcjonalnej poprawy
u ok. 90% chorych z CVT po 12-miesi¢cznej
obserwacji (Stolz i wsp. 2004). Srednio nawrét
choroby jest szacowany na ok. 12%. U chorych
z zakrzepica zylng mézgu opisywane jest takze
zwigkszone ryzyko zakrzepicy zyt glebokich.

Poniewaz dotad nie ustalono jednoznacz-
nych standardéw postgpowania terapeutycznego
w zakrzepicy zyt i zatok mdzgu, stanowi ona
nadal wazny problem diagnostyczny i leczniczy.
Wydaje sig, ze pacjenci dotknieci tym schorze-
niem wymagaja Scistego monitorowania oraz
dtugotrwalego leczenia przeciwzakrzepowego
(Coutinho i wsp. 2014). Wczesne ustalenie wla-
$ciwego rozpoznania i niezwloczne rozpoczgcie
wlasciwej terapii moga istotnie wplynaé na dalsze
rokowanie chorych z CVT.
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