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Zakrzepica zatok i zyt mézgowia

Barttomiej Piechowski-JoZwiak, Hubert Kwiecinski

Anatomia mézgowego uktadu
zylnego

Anatomia wewnatrzczaszkowego uktadu zylnego cha-
rakteryzuje sie wieksza zmienno$cia od anatomii uktadu
tetniczego. Wewnatrzczaszkowy uktad zylny odprowadza
krew z mézgu do zatok opony twardej, a nastepnie do
zyt szyjnych wewnetrznych. Uklad ten mozna podzieli¢
na zyly powierzchowne, zyly gltebokie mézgu oraz zatoki
opony twardej (Rhoton, 2002). Krew z zyt powierzchow-
nych mézgu poprzez zyty mostkowe, ktore sa koncowy-
mi odcinkami zyt powierzchownych, odprowadzana jest
do zatok opony twardej. U oséb w wieku starczym zyly
mostkowe w zwiazku z zanikiem mézgu ulegaja nacia-
ganiu i maja tendencje do pekania i przez to moga by¢
srédtem krwiakéw podtwardéwkowych. Zyty powierz-
chowne mozna podzieli¢ na cztery grupy pod wzgledem
drenazu do zatok zylnych. Grupa pierwsza odprowadza
krew z goérnej czesci przysrodkowej i bocznej powierzch-
ni ptatéw czolowego, ciemieniowego oraz potylicznego,
a takze z przedniego bieguna plata czotowego. Zyly z tej
grupy uchodza bezposrednio do zatoki strzatkowej gor-
nej lub tacza sie we wspdlny pieni, ktéry nastepnie 1a-
czy sie z zatoka strzatkowa gorna. Kolejna grupa zyt po-
wierzchownych odprowadza krew ze sklepistosci platéw
czotowego, skroniowego oraz ciemieniowego w okolicy
bruzdy Sylwiusza. Zyly te tacza sie gtéwnie z zatoka ja-
mistg. Trzecia grupa odchodzi do zatok namiotu mé6zdz-
ku i zatoki poprzecznej. Zyly z tej grupy zapewniaja
unaczynienie bocznej cze$ci oraz podstawy ptata skro-
niowego i podstawy ptata potylicznego. Czwartg grupe
stanowia zyly taczace sie bezposrednio lub posrednio
z zatoka strzatkowa dolng oraz zatoka prosta. Grupa ta
odpowiada za unaczynienie zylne kory okolicy sierpa
moézgu, w tym ptata limbicznego.

Uktad zyt gtebokich mézgu charakteryzuje sie bar-
dziej stala anatomia niz uklad zyt powierzchownych
i obejmuje zyte Galena, zyly srodkowe glebokie mézgu
oraz zyly podstawne Rosenthala. Zyly te odprowadza-
ja krew z gleboko polozonej istoty bialej potkul mézgu,

okotokomorowej istoty biatej, jader podstawy i kory
wyspy, sklepistosci przedniego bieguna moézgu, a takze
ptatéw skroniowych i potylicznych.

Zatoki zylne zlokalizowane sa pomiedzy blaszka-
mi opony twardej i odprowadzaja krew z mézgu, opon
mozgowo-rdzeniowych do zyl szyjnych wewnetrznych
na podstawie czaszki. Wyr6znia sie nastepujace zatoki
zylne: strzatkowa gérna, strzatkowa dolna, prosta, po-
przeczna, esowatg oraz jamistg. Zatoki zylne opony twar-
dej poza odprowadzaniem krwi zylnej spetniaja réwniez
wazng role w krazeniu ptynu moézgowo-rdzeniowego,
ktory jest wchianiany do zatok zylnych przez ziarnistosci
pajeczynowki.

Zyty oraz zatoki zylne mézgu nie maja zastawek
i w zwiazku z tym krazenie krwi jest uzaleznione od gra-
dientu ciénienia. Zyty korowe polaczone s3 z soba licz-
nymi anastomozami, co umozliwia rozwiniecie krazenia
obocznego w przypadku niedroznosci zatoki opony twar-
dej, odprowadzajacej krew z danego terytorium zylnego.
Zyla zespalajaca gérna Trolarda taczy zatoke strzalkowa
gérna z zyla érodkowa powierzchowna mézgu. Zyta ze-
spalajaca dolna Labbego tgczy zatoke poprzeczng z zyta
$rodkowa powierzchowna moézgu (Rhoton, 2002; Si-
monds, Truwit, 1994). Anatomia uktadu zylnego przed-
stawiona jest na rycinach XXVII-XXXIV kolor.

Epidemiologia

Uwaza sie, ze zakrzepica zatok zylnych mézgu wystepuje
rzadko, ale brak jest doktadnych danych pochodzacych
z badan populacyjnych. W badaniach opartych na mate-
riale sekcyjnym wykazano, ze zakrzepica zatok zylnych
i zyl mézgu wystepowata w 0,1% przypadkéw na 12 500
autopsji w populacji ogdlnej i w 9% badanych przypad-
kéw z udarem mozgu (Ehlers, Courville, 1936; Towbin,
1973). Czesto$¢ zgondéw z powodu zakrzepicy zatok zyl-
nych i zyt mézgu okreslona zostata w Wielkiej Brytanii
na 21,7 przypadkéw rocznie (Kalbag, Woolf, 1967). Cze-
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sto$¢ wystepowania zakrzepicy zatok zylnych jest wiek-
sza u kobiet niz u mezczyzn, wg réznych Zrédet propor-
cje te wahaja sie od 3:1 do 5:1,5, a szczyt zachorowan
przypada na trzecig dekade zycia (Ameri, Bousser, 1982;
de Bruijn i wsp., 2001).

Patofizjologia

Objawy zakrzepicy zyt i zatok zylnych mézgu uwarun-
kowane sa dwoma mechanizmami patofizjologicznymi:
zakrzepica zyl moézgu i utrudnieniem odptywu krwi
z danego obszaru mdézgu oraz zakrzepica zatok zylnych
i wzrostem ci$nienia $rédczaszkowego. Zakrzepica zyt
mo6zgu moze prowadzi¢ do miejscowego obrzeku mézgu
i powstania zawalu zylnego. U podstawy tych zjawisk
lezy przekrwienie bierne, obrzek moézgu, poszerzenie
naczyn zylnych, powstanie nadzianki krwawej (a w nie-
ktérych przypadkach krwawienia $srédmézgowego) oraz
uszkodzenie neuronéw w mechanizmie niedokrwienia.
Obrzek mézgu ma charakter mieszany, naczyniopochod-
ny wywolany przekrwieniem biernym i uszkodzeniem
bariery krew-mdzg, oraz cytotoksyczny wywotany nie-
dokrwieniem neuronéw (Stam, 2005). Wzrost ci$nienia
$rédczaszkowego przy zakrzepicy zatok zylnych opo-
ny twardej jest wynikiem upos$ledzenia resorpcji ptynu
mozgowo-rdzeniowego wtérnie do utrudnienia perfuzji
tozyska zylnego i wzrostu ci$nienia zylnego. U ok. 20%
chorych jedynym objawem zakrzepicy zatok zylnych
jest wzmozone ci$nienie $rédczaszkowe (Ferro i wsp.,
2004).

Czynniki ryzyka

W wiekszosci przypadkéw udaje si¢ znalezé¢ bezposrednia
przyczyne mézgowej zakrzepicy zylnej (Cerebral Venous
Thrombosis, CVT). Czesto stwierdza si¢ wspdtistnienie
czynnikéw zewnetrznych i genetycznych. U 44% chorych
stwierdza sie obecnos$¢ co najmniej dwoch czynnikéw ry-
zyka (Ferro i wsp., 2004). Do najczestszych czynnikéw
ryzyka u kobiet zalicza sie okres okoloporodowy i polég
(12 przypadkéw/100 000 porodéw) (Lanska, Kryscio,
2000) oraz stosowanie doustnych srodkéw antykoncep-
cyjnych, szczegdlnie trzeciej generacji (de Bruijn i wsp.,
1998). Genetycznie uwarunkowane zaburzenia krzep-
niecia krwi, jak np. mutacja genu protrombiny G20210A
lub mutacja czynnika V typu Leiden, sa réwniez istotny-
mi czynnikami zwigkszajacymi ryzyko wystgpienia CVT
(Lichy i wsp., 2006). Czynniki mechaniczne, takie jak
urazy gltowy lub szyi prowadzgce do uszkodzenia struk-
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tury naczyn zylnych, moga wywolywaé zakrzepice zylna.
Do rzadszych przyczyn nalezy naktucie ledzwiowe, ktére
moze prowadzi¢ do CVT w mechanizmie obnizenia ci$-
nienia wewnatrzczaszkowego i przesuniecia sie¢ mézgu ku
dolowi, a przez to znieksztalcenia oraz naprezenia $cian
naczyn zylnych. Procesy infekcyjne, jak np. zapalenie
wyrostka sutkowatego kodci skroniowej, moga wywoty-
wacé zakrzepice zatoki poprzecznej i esowatej. U chorych
z hipoplazjg przeciwstronnej zatoki poprzecznej moze
woéwczas dochodzi¢ do wzrostu ci$nienia §rédczaszkowe-
go (Stam, 2005). Procesy zapalne i infekcyjne sa obecnie
do$¢ rzadka przyczyna CVT i stanowia do 12% wszystkich
jej przypadkéw (Ferro i wsp., 2004). Uogdlnione procesy
zakazne oraz miejscowe (np. zapalenie ucha $rodkowego)
wystepuja czesciej w okresie noworodkowym, niemowle-
cym i u dzieci (de Veber i wsp., 2001). Gtéwne czynniki
ryzyka CVT wymieniono w tabeli 1.

Objawy kliniczne

Rozpoznanie CVT jest nadal stawiane z opdZnieniem
wynikajacym z duzej réznorodnosci objawéw Kklinicz-
nych oraz z podostrego poczatku choroby. Wyréznia sie
trzy gléwne zespoly objawéw Kklinicznych: izolowany
zespot objawéw wzmozonego cisnienia $rodczaszkowe-
go, zespdt ogniskowego uszkodzenia mézgu oraz zespot
podostrej encefalopatii (Bousser, Ferro, 2007). Najczes-
ciej wystepujacym objawem Kklinicznym jest bol glowy
(u ponad 90% chorych) i moze by¢ jedynym objawem
zakrzepicy (Ferro i wsp., 2004; Cumurciuc i wsp., 2005).
Bél gtowy moze stopniowo nasila¢ sie w ciggu kilku dni
lub mie¢ charakter piorunujacy, podobny do bélu spo-
tykanego w krwotoku podpajeczynéwkowym (de Bruijn
i wsp., 1996). Kolejnym objawem pod wzgledem cze-
stodci sa napady padaczkowe ogniskowe lub uogélnio-
ne, ktére stwierdza sie u 10-76% chorych (najczesciej
u kobiet w okresie potogu) (Ferro i wsp., 2004; Bousser,
2000). Objawy ogniskowego uszkodzenia o$rodkowego
uktadu nerwowego (niedowlad potowiczy, niedoczuli-
ca potowicza, afazja, niedowidzenie potowicze) stwier-
dza sie u ok. 27-79% chorych. Zaburzenia §wiadomosci
stwierdzane sg u 10-63% os6éb (Bousser, 2000). W przy-
padku wspdtistnienia boléw gtowy, ogniskowych obja-
wow neurologicznych, napadéw padaczkowych oraz za-
burzen $wiadomosci nalezy zawsze bra¢ pod uwage roz-
poznanie CVT. U 20-40% chorych stwierdza sie jedynie
objawy podwyzszonego cisnienia $rédczaszkowego oraz
zaburzenia widzenia wynikajgce gléwnie z obrzeku tarcz
nerwéw wzrokowych (Einhaupl i wsp., 2006). Zaburze-
nia $wiadomosci spotykane sa u ok. 15-19% chorych
z CVT (Ferro i wsp., 20004).
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Tabela 1. Przyczyny wystepowania oraz czynniki ryzyka mézgowej zakrzepicy zylnej (Stam, 2005; Bousser, 2007)

Zaburzenia krzepnigcia uwarunkowane genetycznie

*  Niedobdr antytrombiny IlI

* Niedobdr biatka C

* Niedobér biatka S

*  Czynnik V Leiden

*  Mutacja G20210A genu protrombiny

* Niedobdr reduktazy metylenotetrahydrofolianowej (MTHFR)

Nabyte zaburzenia krzepnigcia

*  Zespot nerczycowy

»  Zespot antyfosfolipidowy
* Hiperhomocysteinemia

+ Cigza i potdg

Zakazenia

»  Zapalenie ucha srodkowego, wyrostka sutkowatego, zatok obocznych nosa, migdatkéw

»  Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, ropien mézgu

» Zakazenia uogolnione (posocznica), zapalenie wsierdzia

Choroby autoimmunologiczne

+ Ukfadowy toczen trzewny
»  Ziarniniak Wegenera

+ Sarkoidoza

»  Zespot Behgeta

*  Choroby zapalne jelit

Schorzenia hematologiczne

» Czerwienica (pierwotna i wtérna)
*  Nadptytkowos¢

» Biataczka

»  Niedokrwisto$¢

Dziatania niepozadane lekow

« Doustne leki antykoncepcyjne
* L-asparaginaza

Przyczyny mechaniczne
* Urazy gtowy

* Uszkodzenie zatok zylnych lub zyt szyjnych podczas cewnikowania

*  Zabiegi neurochirurgiczne
* Naktucie ledzwiowe

Inne przyczyny
*  Odwodnienie
*  Choroba nowotworowa

Zakrzepica zatoki strzatkowej gérnej oraz zatok po-
przecznych i esowatych objawia¢ sie moze cechami
wzmozonego ci$nienia $rédczaszkowego, ogniskowymi
objawami neurologicznymi oraz napadami padaczkowy-
mi. Zakrzepica zatoki jamistej jedno- lub dwustronnie
moze powodowac obrzek spojéwki oraz tkanek miekkich
oka, opadanie powieki, podwdjne widzenie spowodowa-
ne uszkodzeniem nerwéw czaszkowych III, IV oraz VI,
a takze uszkodzenie nerwu wzrokowego oraz gatgzek

nerwu trdjdzielnego (DiNubile, 1988; Southwick i wsp.,
1986). Objawy uszkodzenia struktur podkorowych (de-
lirium, zaburzenia pamieci, mutyzm) spotyka sie u cho-
rych z zakrzepica zyt gtebokich mézgu (Kothare i wsp.,
1988). Najczesciej wystepujace objawy kliniczne moézgo-
wej zakrzepicy zylnej wymienione sa w tabeli 2.

Biorac pod uwage lokalizacje CVT, najczesciej dotyczy
ona zatoki strzatkowej gornej (72%), zatoki poprzecznej
i esowatej (70%) oraz zatoki prostej (15%). Rzadziej za-



Tabela 2. Czesto$¢ wystepowania oraz typ objawdw klinicz-
nych u oséb z mézgowq zakrzepicg zylng (De Bruijn i wsp.,
2001)

Czestosc¢

Objawy kliniczne wystepo-
wania

Bdle gtowy 95%
Objawy ogniskowe 46%
Niedowtad 40%
Zaburzenia mowy 22%
Zaburzenia wzrokowo-przestrzenne 9%
Niedowidzenie potowicze jednoimienne 6%
Napady drgawkowe 47%
Drgawki uogélnione 37%
Drgawki ogniskowe 10%
Obrzek tarcz nerwu wzrokowego 41%
Zaburzenia s$wiadomosci (GCS < 14) 39%
Spigczka (GCS < 8) 15%
Izolowane wzmozone ci$nienie srédczaszkowe 20%
Przemijajacy epizod niedokrwienia mézgu (TIA) 14%
Objawy pniowe/mo6zdzkowe 12%
Zaburzenia widzenia 10%

krzepica wystepuje w obrebie uktadu zyt glebokich (8%),
zatoki jamistej (3%) oraz zyt korowych (2%) (Ameri, Bo-
usser, 1992).

Rozpoznanie

Standardem diagnostycznym w CVT byla do niedawna
konwencjonalna angiografia czteronaczyniowa. Jed-
nakze wraz z rozwojem technik nieinwazyjnych, takich
jak angiografia rezonansu magnetycznego (angio-MRI)
oraz angiografia tomografii komputerowej (angio-CT),
metoda ta jest coraz rzadziej stosowana. Najczesciej
wykonywanym i pierwszym w kolejnosci badaniem jest
tomografia komputerowa moézgu (CT). W badaniu CT
bez kontrastu u czesci chorych mozna stwierdzi¢ obec-
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no$¢ hiperdensyjnych zmian odpowiadajacych skrzepli-
nie w rzucie odpowiednich zatok lub zyl mézgu. Obja-
Wy te nosza opisowe nazwy, takie jak np. objaw sznura
(hiperdensyjne zatoki opony twardej) oraz objaw rogéw
gazeli (hiperdensyjne zyty glebokie moézgu przy odej-
$ciu od zyty Galena). W badaniu angio-CT z kontrastem
obecno$¢ skrzeplin mozna stwierdzi¢ na podstawie ubyt-
ku wypelnienia $wiatta zyt i zatok kontrastem (tzw. ob-
jaw delta przy obecnosci skrzepliny w sptywie zatok lub
proksymalnej czesci zatoki strzatkowej goérnej) (Ameri,
Bousser, 1992). Badanie angio-CT pozwala na bardzo
doktadne zobrazowanie wewnatrzczaszkowego ukta-
du zylnego, zaré6wno w dwoch, jak i trzech wymiarach
(ryc. XXXII-XXXIV kolor). Do nieswoistych objawow
CVT w badaniu CT mozna zaliczyé obecnos¢ ognisk hi-
podensyjnych odpowiadajacych obrzekowi i/lub zawato-
wi mézgu (60-80% przypadkéw) oraz hiperdensyjnych
odpowiadajacych ukrwotocznionemu zawalowi mézgu.
Ponadto u 20-50% chorych mozna stwierdzi¢ zwezenie
$wiatla komér mézgu, a w 20% wzmocnienie kontra-
stem sierpa i namiotu mézgu. Obraz CT mézgu moze by¢
prawidlowy u ok. '/, pacjentéw z mézgowa zakrzepica
zylna (Bousser, 2000).

W diagnostyce CVT metodg powszechnie stosowa-
na jest nadal obrazowanie za pomoca rezonansu mag-
netycznego (MRI), acznie z opcja zylna (angio-MRI).
Objawy zakrzepicy zylnej ewoluuja w czasie, co wynika
ze zmiany wlasciwosci magnetycznych krwi i przemiany
hemoglobiny w methemoglobine. Przy obrazowaniu
skrzepliny poczatkowo stwierdza si¢ obnizenie intensyw-
nosci w obrazach T2-zaleznych, nastepnie po uplywie
kilku dni mozna zaobserwowa¢ zwiekszenie intensyw-
nosci w obrazach T1- i T2-zaleznych. Tego typu objawy
radiologiczne sa widoczne w przypadkach zakrzepicy
zatoki strzatkowej gérnej, zatoki poprzecznej oraz zatoki
prostej, ale u chorych z zakrzepica zyt korowych moga
by¢ nieobecne. Badanie angio-MRI pozwala na zobra-
zowanie niedroznego naczynia zylnego (utrata sygna-
tu spowodowana brakiem przeptywu). W przypadkach
czesciowej zakrzepicy zylnej ze wzgledu na obecnosé
spowolnionego przeplywu interpretacja obrazu angio-
-MRI moze by¢ jednak utrudniona (Bousser, 2000). Bada-
nie MRI z opcja dyfuzji (DWI) pozwala na bezposrednie
zobrazowanie skrzepliny w uktadzie zylnym, ze wzgledu
na spowolnienie dyfuzji czasteczek wody w skrzeplinie.
Typowy obraz zakrzepicy zylnej w tym badaniu to hiper-
intensywne zmiany w rzucie objetego procesem chorobo-
wym naczynia zylnego (Fevrole i wsp., 2004). Najnowsza
metoda MRI, stosowana m.in. w diagnostyce krwotokéw
$rodczaszkowych, ale takze zakrzepicy zylnej, jest echo-
planarny MRI (T2). Metoda ta pozwala na rozpoznanie
krwiaka oraz skrzepliny w fazie ostrej (zmiany hipoin-
tensywne) (Idbaih i wsp., 2006). Poza obrazowaniem
uktadu zylnego badanie MRI pozwala na uwidocznienie



450  Barttomiej Piechowski-J6Zwiak, Hubert Kwieciriski

zmian wtérnych do zakrzepicy zylnej, takich jak obrzek
i zawal mézgu (izointensywne zmiany w obrazach T1-
-zaleznych i hiperintensywne w obrazach T2-zaleznych),
zawal ukrwotoczniony oraz krwotok srédmoézgowy (hi-
perintensywne zmiany w obrazach T1- i T2-zaleznych)
(Bousser, 2000). fLaczne zastosowanie wszystkich me-
tod obrazowania MRI (T1, T2, PD, angio-MRI) pozwala
obecnie na prawie pelng diagnostyke CVT, a angiografia
konwencjonalna stosowana jest wéwczas, gdy rozpozna-
nie CVT nie zostato jednoznacznie ustalone za pomocag
metod nieinwazyjnych. Do typowych objawoéw zakrze-
picy w angiografii konwencjonalnej nalezg: brak wy-
pelnienia kontrastem czesci lub catosci zatoki zylnej lub
zyly mézgowej, rozwiniecie zylnego krazenia obocznego
(poszerzenie zyt w sgsiedztwie zakrzepnietego naczynia)
(Bousser, 2000).

Dodatkowym elementem mogacym potwierdzi¢ roz-
poznanie CVT jest oznaczenie stezenia D-dimerow. Z pis-
miennictwa wiadomo, Ze stezenie D-dimeréw < 500
ng/ml przemawia przeciwko rozpoznaniu zakrzepicy zyt
glebokich konczyn dolnych (DVT). W przypadku CVT sy-
tuacja jest nieco bardziej skomplikowana. Jedynie u 4%
chorych z CVT z objawami ostrego ogniskowego uszko-
dzenia moézgu lub z podostra encefalopatia stezenie
D-dimer6w jest prawidtowe. Natomiast u chorych z za-
krzepica objawiajaca sie gtéwnie bdlem glowy az 26%
ma prawidlowe stezenia D-dimeréw (Crassard i wsp.,
2005). Prawidtowe stezenie D-dimeréw nie wyklucza za-
tem rozpoznania CVT.

Rokowanie

Rokowanie w CVT jest lepsze niz w udarach niedokrwien-
nych pochodzenia tetniczego. Okoto 15% chorych z CVT
umiera albo pozostaje z duzym stopniem niesprawnosci.
Rokowanie jest dobre u %/, chorych, ktérzy nie maja dtu-
gotrwalych powikian neurologicznych. Wséréd czynni-
kéw ryzyka CVT oraz choréb towarzyszacych, ktére po-
garszajg rokowanie odlegle, mozna wyrézni¢ zakazenia
osrodkowego uktadu nerwowego, chorobe nowotworo-
wa, zajecie uktadu zyt glebokich mézgu oraz obecno$é
krwotoku $rédczaszkowego. Ponadto rokowanie jest gor-
sze U mezczyzn, oséb w wieku > 37 lat oraz u chorych,
u ktorych stwierdza sie zaburzenia $wiadomosci (Ferro
i wsp., 2004). Smiertelno$¢ w ostrej fazie choroby wy-
nosi ok. 4%. Do najczestszych przyczyn zgonu naleza:
wklinowanie pod namiot mé6zdzku wtérne do krwotoku
potkulowego, rozlegly obrzek moézgu, stan padaczkowy
oraz zatorowo$¢ ptucna (Canhao i wsp., 2005).

Leczenie

Postepowanie u chorych z CVT obejmuje leczenie prze-
ciwzakrzepowe oraz leczenie powiktan, takich jak wzmo-
zone ci$nienie $rédczaszkowe, napady drgawkowe oraz
béle gltowy.

Celem leczenia przeciwzakrzepowego w fazie ostrej
jest uzyskanie rekanalizacji niedroznego naczynia zyl-
nego, ograniczenie procesu zakrzepowego, a takze wy-
réwnanie zaburzen krzepnigcia, mogacych prowadzi¢ do
zakrzepicy uktadowej (np. DVT) oraz do nawrotu zakrze-
picy mézgowej. Dotychczas przeprowadzono tylko dwa
badania kontrolowane (z grupa placebo) nad zastosowa-
niem antykoagulantéw w leczeniu CVT. Do badan tych
wiaczono jedynie 80 chorych (20 w badaniu z heparyna
niefrakcjonowana i 60 w badaniu z heparyna drobno-
czasteczkowa) (de Bruijn i wsp., 1999; Einhaupl, 1991).
Wyniki metaanalizy tych badan pokazuja, ze zastosowa-
nie heparyny u chorych z CVT prowadzi do 13% bez-
wzglednej redukcji ryzyka $mierci lub trwatej niespraw-
nosci (redukcja wzgledna 54%). Mimo ze wynik ten jest
nieistotny statystycznie, to w obu badaniach stwierdzono
korzystny rezultat faworyzujacy stosowanie leczenia an-
tykoagulacyjnego u chorych z CVT (Stam i wsp., 2002).
Wedlug najnowszych zalecen, u chorych z CVT i przy
braku istniejacych przeciwwskazan nalezy stosowac he-
paryne drobnoczasteczkowa (dawka 180 jednostek anty--
-Xa U/kg/dobe w dwoch wstrzyknieciach) lub heparyne
niefrakcjonowang z docelowym 2-krotnym wydtuzeniem
czasu APTT. U chorych z niepowiklanym przebiegiem
CVT lekiem z wyboru sa heparyny drobnoczasteczkowe.
Nalezy podkresli¢, ze krwotok $rédczaszkowy towarzy-
szacy CVT nie jest przeciwwskazaniem do wczesnej anty-
koagulacji heparyna (Einhaupl i wsp., 2006).

Leczenie trombolityczne dozylnie lub miejscowo (tzn.
podawane cewnikiem w okolice skrzepliny) ze wzgledu
na dzialanie przyczynowe wydaje sie istotng opcja tera-
peutyczng u chorych z CVT. Jednakze dane z pi$mien-
nictwa, jak dotad, sa niewystarczajace, aby uzasadnié¢
stosowanie tego leczenia. Przeprowadzono jedynie dwa
otwarte badania nad zastosowaniem miejscowej trom-
bolizy dozylnej. Badania te objely w sumie 21 chorych.
Srednie dawki rtPA stosowane w tych badaniach wahaty
sie od 46 do 135 mg (zakres od 23 do 300 mg), cho-
rzy byli réwnolegle leczeni heparyng. W obu badaniach
uzyskano duzy odsetek rekanalizacji, ale jednoczesnie
stwierdzono zwiekszone ryzyko krwotokéw pozaczasz-
kowych i $rédmézgowych (Kim, Suh, 1997; Frey i wsp.,
1999). Brakuje informacji na temat optymalnej drogi
podawania leku, sposobu podawania (ciggly wlew, bolus
i potem wlew) oraz wyboru leku trombolitycznego (uro-
kinaza, rtPA). W niektérych przypadkach CVT leczenie
trombolityczne mozna rozwazaé, jesli istniejg dowody



na narastanie zakrzepicy pomimo stosowania heparyny
w dawkach terapeutycznych (Einhaupl i wsp., 2006).

W fazie ostrej u chorych z zespotem izolowanego
wzmozonego ci$nienia wewnatrzczaszkowego, u ktérych
stwierdza sie obrzek tarcz nerwéw wzrokowych i zagra-
zajaca utrate wzroku, na 24 godz. przed wlaczeniem
antykoagulantéw nalezy rozwazy¢ wykonanie odbar-
czajacego naktucia ledzwiowego (Bousser, Ferro, 2007).
U chorych z przewlekle utrzymujacym sie obrzekiem
tarcz nerwow wzrokowych mozna rozwazy¢ wiaczenie
acetazolamidu (Einhaupl i wsp., 2006). U pozostalych
chorych ze wzmozonym ci$nieniem $rédczaszkowym na-
lezy utozy¢ gtowe pod katem 30° nad poziomem 1ézka,
rozwazy¢ stosowanie 20-procentowego mannitolu, seda-
cji, kontrolowanej hiperwentylacji (z docelowym PaCO,
30-35 mm Hg) oraz monitorowania ci$nienia $rodczasz-
kowego. U chorych z jednopétkulowym uszkodzeniem
mozgu i zagrazajacym wklinowaniem dekompresja chi-
rurgiczna moze by¢ zabiegiem ratujacym zycie, a nawet
moze zapewni¢ dobre wyniki diugoterminowe, mimo
ze skuteczno$¢ tego leczenia nie zostata dotychczas po-
twierdzona w badaniach z randomizacjg (Stefini i wsp.,
1999; Petzolol, Smith, 2006). W przypadku wystapie-
nia napadéw padaczkowych nalezy wilaczy¢ leczenie
przeciwdrgawkowe, gdyz ryzyko nawrotu napadéw jest
zwiekszone. Profilaktyczne leczenie przeciwpadaczkowe
moze by¢ rozwazone u chorych z ogniskowym uszkodze-
niem mozgu stwierdzanym w badaniach neuroobrazo-
wych. Jednakze nie ma jednoznacznych danych na temat
okresu stosowania tych lekéw (Einhaupl i wsp., 2006).

W fazie podostrej choroby gtéwnym celem terapeu-
tycznym jest zapobieganie nawrotom CVT i zakrzepicy
uktadowej. Nawrotowa moézgowa zakrzepica zylna wy-
stepuje rzadko i jak pokazuja dane, stwierdzana jest
u 2,2% chorych w okresie 16 miesiecy obserwacji (Fer-
ro i wsp., 2004). Mimo braku jednoznacznych danych
z pi$miennictwa u chorych po przebytej CVT, podobnie
jak w przypadku zakrzepicy pozamoézgowej (np. DVT),
w zaleznosci od etiologii zaleca sie przewlekte stosowa-
nie doustnych antykoagulantéw, z docelowym INR =
2,0-3,0. Leczenie to powinno by¢ kontynuowane przez
3 miesiace u chorych z CVT spowodowana przez przej-
$ciowy i odwracalny czynnik (np. zakazenie lub okres
potogu) oraz przez 6-12 miesiecy w zakrzepicy o nieusta-
lonej etiologii. Diuzsze (lub stale) stosowanie doustnych
antykoagulantéw jest wskazane u oséb z wrodzong trom-
bofilia oraz nawracajacymi epizodami zakrzepicy zylnej
(Einhaupl i wsp., 2006). Napady padaczkowe w fazie pod-
ostrej wystepuja u 5-11% chorych i ryzyko ich pojawie-
nia sie jest zwiazane z napadami padaczkowymi w fazie
ostrej oraz wystepowaniem krwotokéw $§rédmédzgowych.
Mimo braku jednoznacznych danych diugotrwate leczenie
przeciwpadaczkowe moze by¢ uzasadnione w wybranych
przypadkach (Einhaupl i wsp., 2006).
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