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Zakrzepica zatok zylnych moézgu. Opis przypadku
Cerebral venous sinus thrombosis. Case report

(Oddziat Neurologii, Szpital Powiatowy w Biskupcu
Adres do korespondencji: Marina Baszkiewicz, ul. Zientary-Malewskiej 10, 11-300 Biskupiec, tel.: 448 695 632 912, +-48 89 715 48 92, e-mail: mirchy@poczta.onet.pl

Streszczenie Wstep: Zakrzepica zyl i zatok zylnych mozgu to rzadka choroba naczyniowa, wystepujaca u 0s6b w kazdym wieku.
Szacuje sig, Ze jest przyczyna okoto 1% udaréw mozgu. Material i metoda: Przypadek zostal przedstawiony na podstawie
dokumentacji medycznej pacjentki. Opis przypadku: W artykule zaprezentowano przypadek 47-letniej pacjentki
z nadci$nieniem tetniczym i zespolem metabolicznym, od 17 lat stosujacej antykoncepcje hormonalna. Kobieta zglosita sie
na oddzial z powodu bolow glowy, uczucia dretwienia naprzemiennie koriczyn prawych ilewych (od miesigca), wymiotow
(od tygodnia), wysokiego OB. W badaniu neurologicznym przy przyjeciu oprocz spowolnienia psychoruchowego patologii
nie stwierdzono. Tomografia komputerowa glowy bez kontrastu nie ujawnita zmian. Dopiero po wykonaniu badan
dodatkowych potwierdzono zakrzepice zyl mézgowych. Wyniki: Mimo standardowych préb leczenia nie uzyskano
poprawy stanu chorej. Objawy ogniskowe i ubytkowe, ktére pojawily sie w trakcie hospitalizacji, ustapily dopiero po
wiaczeniu sterydéw. Wnioski: Przedstawiony przypadek wskazuje na trudno$é¢, jaka moze sprawi¢ ustalenie rozpoznania
i etiologii zakrzepicy zyt mézgowych.

Stowa kluczowe: spowolnienie psychoruchowe, bole glowy, wymioty, dretwienie konczyn, czynnik VIII

AbSTraCT Introduction: Cerebral venous sinus thrombosis is a rare vascular disease affecting people regardless of their age. It is
estimated that the disease is the cause of 1% of all cerebral strokes. Study design: The reported case has been described
on the basis of the female patient’s medical record. Case study: The article describes a female patient, 47 years old, with
arterial hypertension and metabolic syndrome who has been using hormonal contraceptives for 17 years. She sought
medical attention due to headaches, the sensation of an alternate numbness in right and left extremities (for a month),
vomiting (for a week) and high ESR levels. Upon admission, the patient underwent a neurological examination, yet apart
from psychomotor retardation no pathology was detected. Computed tomography scan without contrast showed
no lesions. Cerebral venous sinus thrombosis was confirmed only with additional examinations. Results: Despite the
application of standard treatment methods, the patient’s condition did not improve. Focal and deficit symptoms that
appeared during hospitalisation, resolved upon the inclusion of steroids in the treatment. Conclusion: The reported case
testifies to difficulties in diagnosing and determining the aetiology of cerebral venous sinus thrombosis.
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WSTEP

sinus thrombosis, CVST) to rzadka choroba naczy-

niowa, wystepujaca u osob w kazdym wieku. Sza-
cuje sie, ze jest przyczyna okolo 1% udaréw mozgu (Biesek
et al., 2008). Nieco czeéciej te chorobe rozpoznaje sie u ko-
biet, szczegdlnie w grupie wiekowej 20-35 lat (Allroggen
i Abbott, 2000).
Na powstanie zakrzepu moze wplywac wiele czynnikéw,
m.in. uszkodzenie srodblonka w czasie zabiegu neurochi-
rurgicznego lub spowodowane urazem glowy, procesem
zapalnym czy radioterapig, a takze nadmierna krzepliwos¢
krwi w zwigzku z nadptytkowoscia, trombofilig, niedobo-
rem antytrombiny III, biatka C i S, dysfibrynogenemia,
policytemia, nowotworami, lekami antykoncepcyjnymi.
Zakrzepica zyt i zatok zylnych mdzgu moze si¢ rozwina¢
wskutek obecnosci malformacji zylnych, przetok tetniczo-
-zylnych, chordb serca z zastojem krwi zylnej. Ryzyko za-
krzepicy zylnej stwarzaja nieinfekcyjne choroby ukfadowe
(toczen rumieniowaty, sarkoidoza) oraz infekcyjne, najcze-
$ciej laryngologiczne. Czynnikami predysponujacymi sa

Zakrzepica zyl i zatok zylnych mozgu (cerebral venous

réwniez niedozywienie, odwodnienie, otylos¢, cigza i po-
tog (Biesek et al., 2008). W literaturze wspomina si¢ o po-
wiktaniu zakrzepicg po naktuciu ledzwiowym (punkcja le-
dzwiowa, PL), ktore to powiklanie moze wystapi¢ u jednej
osoby na 5 mln populacji (Stam, 2005). Hiperhomocyste-
inemii, zwigzanej z niskim poziomem kwasu foliowego, to-
warzyszy zwiekszone ryzyko zakrzepicy zyl mézgowych,
rozwarstwienia tetnic szyjnych, udaréw niedokrwiennych
itd. (Boncoraglio et al., 2004; Cantu et al., 2004). Zwrdcono
tez uwage na polimorfizmy genu MTHFR prowadzace do
zaburzenia aktywnosci enzymu - reduktazy metylenotetra-
hydrofolianowej, co przektada si¢ na wzrost stezenia homo-
cysteiny we krwi (http://omim.org/entry/607093). Istotna
role odgrywa polaczenie poszczegolnych czynnikow; wy-
niki badan z tego zakresu sg rézne w zaleznosci od analizo-
wanej populacji (Cantu et al., 2004).

OBRAZ KLINICZNY

Objawy kliniczne zakrzepicy zylnej wewnatrzczaszkowej
s3 roznorodne (wynika to z anatomii unaczynienia zylne-
go, ktdre jest bardzo zmienne), nalezy jednak podkresli¢, ze
bardzo czesto mamy do czynienia z manifestacja skapoobja-
wowa. Bole gtowy, obecne u ponad 90% pacjentéw, moga
by¢ jedynym objawem udaru zylnego (Fiszer, 2006).
Typowym zespotem objawéw zakrzepicy jest fagodne nad-
ci$nienie §rodczaszkowe. Ponadto moze si¢ pojawic zespot
ogniskowego uszkodzenia mézgu (objawy ubytkowe, na-
pady padaczkowe). Zamknigcie naczyn zylnych prowadzi
do obrzeku i zawaldw zylnych, ktére moga makroskopowo
odpowiada¢ obrazom masywnego krwawienia i by¢ mylnie
interpretowane jako pierwotne udary krwotoczne. Wsrod
objawdéw ubytkowych opisuje si¢ rozne deficyty ruchowe,
czuciowe, zaburzenia widzenia i mowy.
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W zalezno$ci od lokalizacji procesu zakrzepowego spoty-
ka si¢ mniej lub bardziej charakterystyczne zespoly obja-
wow klinicznych (Perenc, 2011).

ROZPOZNANIE

Podstawa diagnostyki zakrzepicy zyl i zatok mézgu sa: ba-
danie kliniczne, identyfikacja czynnikéw ryzyka i bada-
nia neuroobrazowe — tomografia komputerowa (comput-
ed tomography, CT), CT z kontrastem w celu wykluczenia
innych przyczyn. Niezbedne jest wykonanie badania na-
czyniowego: angio-CT badz angio-MR (rezonans magne-
tyczny, magnetic resonance, MR) (Bousser i Ferro, 2007;
Masubhr et al., 2004). Ozsvath i wsp. (1997), poréwnuja-
cy angio-CT i angio-MR, wykazali wyzszo$¢ CT w identy-
fikacji zyl i zatok mozgu oraz taka sama warto$¢ diagno-
styczng obu badan w obrazowaniu zakrzepicy zatok mozgu.
W CT z podaniem $rodka kontrastowego w 20% przypad-
kow stwierdza sie zaleganie kontrastu pod sierpem mdzgu
i namiotem moézdzku, a u 10-30% chorych - ubytek wy-
pelnienia kontrastem zatok albo zyl, tzw. objaw pustej delty
przy obecnosci skrzepliny w proksymalnym odcinku zatoki
strzatkowej gornej lub sptywie zatok (Masuhr et al., 2004).

LECZENIE ZAKRZEPICY ZATOK
I/LUB ZYL MOZGU

Terapia obejmuje leczenie przeciwzakrzepowe oraz leczenie
objawowe wzmozonego ci$nienia §rodczaszkowego, prze-
ciwdrgawkowe, przeciwzapalne, przeciwbolowe i przeciw-
wymiotne. W 2010 roku ukazaly si¢ wytyczne European
Federation of Neurological Societies (EFNS) odnoénie do
postepowania w srodczaszkowej zakrzepicy zylnej. W ostrej
fazie choroby u pacjentéw bez przeciwwskazan do leczenia
przeciwkrzepliwego zaleca si¢ stosowanie heparyny drob-
noczasteczkowej podskornie lub heparyny niefrakcjonowa-
nej dozylnie w dawce leczniczej. Wspolistniejacy krwotok
$rodmozgowy nie jest przeciwwskazaniem do terapii hepa-
ryng (Formaglio et al., 2010).

Kontynuacja terapii doustnym antykoagulantem po usta-
pieniu ostrej fazy zakrzepicy zalezy od przyczyn choroby.
W przypadku przemijajacych czynnikow ryzyka zakrzepi-
cy zaleca si¢ leczenie przez okres do trzech miesiecy. U cho-
rych z idiopatyczng zakrzepica, obcigzonych tagodnym
czynnikami ryzyka, takimi jak heterozygotyczna mutacja
czynnika V Leiden, gen protrombiny G20210A czy pod-
wyzszone stezenie czynnika VIII krzepniecia w surowicy,
zaleca si¢ leczenie przez 6-12 miesiecy. Z kolei u pacjentow
z nawracajacg zakrzepicg, obarczonych ciezkimi czynnika-
mi ryzyka w postaci niedoboru antytrombiny III, biatka C
i S, obecnoscig przeciwcial antyfosfolipidowych, homozy-
gotyczng mutacja czynnika V Leiden lub genu protrombi-
ny G20210A oraz wieloma czynnikami ryzyka czas leczenia
nie jest okreslony - czesto musi ono trwaé do konca zycia
chorego. W przypadku pogorszenia stanu mimo wlasciwe-
go leczenia korzystny efekt moze przynies¢ miejscowa lub
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dozylna tromboliza, a u pacjentéw ze znacznym wzrostem
ci$nienia $rédczaszkowego - kraniotomia jako procedura
ratujgca zycie (Einhéupl et al., 2010).

Nalezy podkresli¢, ze u wielu pacjentéw poprawa kliniczna
nastepuje mimo braku rekanalizacji naczynia albo jeszcze
przed rekanalizacja (Rajewski i Ksigzkiewicz, 2010).

ROKOWANIE

W réznych publikacjach $miertelnos¢ szacuje sie na 4-33%
(Fiszer, 2009). Trwaly deficyt ogniskowy pozostaje u 6-20%,
a napady padaczkowe - u 5-11% chorych. Nawroty za-
krzepicy wystepuja w 2-15% przypadkéw, czesciej u mez-
czyzn i pacjentdéw obarczonych cigzkimi czynnikami ryzyka
(Bousser i Ferro, 2007; Canhao et al., 2005).

OPIS PRZYPADKU

Czterdziestosiedmioletnia pacjentka zostata przyjeta na od-
dzial z powodu bolow glowy, bolow kregostupa (odcinki C
i L-S), uczucia dretwienia naprzemiennie konczyn prawych
ilewych (od miesigca) oraz wymiotow (od tygodnia). Chora
byla wczesniej leczona w oddziale chordb wewnetrznych in-
nego szpitala — rozpoznano zespol bolowy korzeniowy i ze-
spot lekowo-depresyjny, wlaczono leki przeciwdepresyjne.
W wywiadzie: nadci$nienie tetnicze, otylos¢ brzuszna, BMI
35,92 kg/m?, zaburzenia gospodarki lipidowej (zespot meta-
boliczny), antykoncepcja hormonalna stosowana od 17 lat,
chora niepalgca. Wywiad rodzinny obcigzony choroba no-
wotworowg u ojca i siostry — rak pluc; nagla $mier¢ brata
we $nie.

Trzy miesigce przed przyjeciem pacjentka miata wykonane
badania profilaktyczne, ktore wykazaly OB 83 mm/h i CRP
76,2 mg/l. Ponadto u chorej obserwowano leukocytoze
i zwigkszong objetos¢ krwinki czerwonej. W ostatnich mie-
sigcach utrzymywaly si¢ leukocytoza i podwyzszone OB.
Na Oddzial Neurologii w Biskupcu chora trafita w stanie
ciezkim. Przytomna, ale znacznie spowolniata psychoru-
chowo, nie rozumiala podstawowych polecen. Zglaszata
béle gtowy, napadowe dretwienia na przemian prawej i le-
wej polowy ciala. W badaniu neurologicznym bez cech nie-
dowladow.

W badaniach laboratoryjnych: OB 54 mm/h, CRP 20 mg/l,
leukocytoza (15 tys.), D-dimery 864 ng/ml (N < 500 ng/ml),
erytrocyty 3,7 mln, Hb 12,4 g/dl, MCV 104,7 fl.

W trybie pilnym wykonano badanie CT glowy bez kontra-
stu (ryc. 1) i PL w celu wykluczenia neuroinfekcji — pato-
logii nie stwierdzono. Wiaczono antybiotykoterapi¢ oraz
leczenie przeciwbdlowe, przeciwzakrzepowe w dawce pro-
filaktycznej i przeciwobrzekowe - 8 mg deksametazonu i.v.
1 x 1 (z powodu bélu glowy), po ktérym wszystkie dolegli-
wosci ustgpity juz nastepnego dnia.

Zaplanowano badanie CT z kontrastem i angio-CT. Z po-
wodu probleméw technicznych oba badania wykonano do-
piero w trzeciej dobie pobytu. Przez ten okres chora do-
stawala deksametazon i nie zgtaszala zadnych dolegliwosci.
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Ryc. 1. CT bez kontrastu przy przyjeciu: obraz prawidlowy

Po badaniu CT z kontrastem i angio-CT, w ktérym stwier-
dzono zakrzepice zatok strzatkowej, poprzecznej i esowa-
tej po stronie prawej i zatoki esowatej lewej (ryc. 2-4), od-
stawiono deksametazon i wiaczono nadroparyne wapnia
(Fraxiparine) w dawce 2 x 0,8 ml s.c.

W dziewiatej dobie hospitalizacji stan pacjentki nagle sie
pogorszyl: cera blado-zotta, chora zalana zimnym potem,
lezaca. Ponownie pojawily sie parestezje polowicze, bole
gltowy, wystapil niedowtad polowiczy prawostronny 3/5
w skali Lovetta.

W badaniu CT gtowy uwidoczniono hipodensyjny obszar
obejmujacy istote bialg (zawat zylny) w prawym placie czo-
fowym, niekorelujacy z objawami klinicznymi. Wiaczono
kwas acetylosalicylowy w dawce 75 mg na dobe i ponownie
deksametazon w dawce 8 mg i.v. raz na dobe [réwniez Bie-
sek i wsp. (2008) opisali leczenie sterydami chorej z zakrze-
pica zyt moézgowych i obustronnym obrzekiem nerwu II].
Badanie plynu mézgowo-rdzeniowego w kierunku bore-
liozy i surowicy w kierunku kleszczowego zapalenia mo-
zgu ujemne. Posiewy krwi i moczu jatowe. Badanie rent-
genowskie klatki piersiowej, echokardiograficzne serca bez
zmian. W badaniu ultrasonograficznym (USG) Dopplera
naczyn domézgowych: drobne zmiany miazdzycowe, hipo-
plazja tetnicy kregowej lewe;j.

Wykonano naktucie szpiku w celu wykluczenia chordéb
uktadu krwiotwodrczego (Zuurbier et al., 2015), pobrano
przeciwciata przeciwkardiolipinowe w klasie IgM, IgG oraz
przeciwciala przeciwjadrowe ANA, przeprowadzono test
lateksowy — bez patologii.

W badaniu elektromiograficznym (wykonanym w celu
wykluczenia zespotu paranowotworowego — chora zgta-
szala naprzemienne parestezje i uczucie dretwienia kon-
czyn, utrzymywato sie wysokie OB) cech polineuropatii nie
stwierdzono. Test Waalera-Rosego dodatni.

Z powodu wysokiego MCV (104,6 fl) oznaczono poziom
witaminy By,: 125,7 pg/ml (N 191,00-669,00). Poziom ho-
mocysteiny: 37,1 mmol/l (jako czynnik ryzyka choréb na-
czyniowych, marker niedoboru witaminy B,,, podwyzszo-
ny w chorobach nowotworowych).

W badaniu gastroskopowym, zleconym z uwagi na niskie
warto$ci witaminy B,,: gastropatia rumieniowa, test ure-
azowy dodatni. Chora zostala przeleczona ambulatoryjnie
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Ryc. 2-3. Angio-CT w trzecim dniu hospitalizacji: rozlegly ubytek zakontrastowania w obrebie zatoki strzatkowej gérnej, zatoki poprzecz-
nej i esowatej po stronie prawej oraz mniejsze ubytki zakontrastowania w lewej zatoce poprzecznej i esowatej (strzatkami zazna-

czono zatoke poprzeczng i strzatkowg)

Ryc. 4. CT z kontrastem: wzmocnienie kontrastowe w ksztalcie
tréjkgta lub objaw delty; odpowiada Swiezej skrzeplinie
w obrebie zatoki strzatkowej gornej

zgodnie z polskimi zaleceniami eradykacji Helicobacter
pylori.

W badaniu USG jamy brzusznej patologii nie stwierdzono.
Odbyty sie konsultacje telefoniczne: reumatologiczna i he-
matologiczna. Pacjentka byla konsultowana przez laryn-
gologa, interniste, ginekologa (w celu wykluczenia innych
przyczyn podwyzszonego OB i leukocytozy).

Po leczeniu zachowawczym stan chorej znacznie sie poprawil.
Ustapily wszystkie dolegliwosci. Pacjentka przytomna, logicz-
na, bez objawdw ubytkowych i ogniskowych. OB 14 mm/h.
W kontrolnym badaniu CT mézgowia (w 20. dniu leczenia)
z kontrastem (ryc. 5, 6) uwidoczniono czeéciowq rekanali-
zacje zatoki strzalkowej i poprzecznej prawej. Hipodensja
w prawym placie czolowym wycofata si¢ niecatkowicie, co
przemawialo za pozostaloscig po udarze zylnym.
Pacjentke przestawiono na doustne leki przeciwkrzepliwe —
antagoniste witaminy K; utrzymano sterydy w dawce 1 x 8 mg
deksametazonu dziennie (po kilku tygodniach zostal on od-
stawiony w Poradni Reumatologicznej), wiaczono suplemen-
tacje doustng witaminami z grupy B (B,, Bg, B,,).

Po miesigcu leczenia szpitalnego pacjentka w stanie ogol-
nym dobrym zostala wypisana do domu z zaleceniem
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Ryc. 5. CT z kontrastem: w badaniu CT po 20 dniach zmniej-
szenie zmian zakrzepowych w zatokach i lepsze zakon-
trastowanie

Ryc. 6. CT glowy z kontrastem po 20 dniach

kontroli w warunkach ambulatoryjnych. Otrzymala skie-
rowania do Poradni Hematologicznej i Reumatologicznej
oraz Poradni Zaburzen Hemostazy w Warszawie. Po wielo-
krotnych badaniach w wymienionych poradniach wyklu-
czono mutacje czynnika V typu Leiden, niedobor biatka C
i S, mutacje genu protrombiny. Diagnostyke uzupelniono
o oznaczenie aktywnosci antytrombiny (wynik prawidto-
wy) i czynnika VIII oraz badania w kierunku zespotu anty-
fosfolipidowego (nie potwierdzono).

AKTUALN NEUROL 2015, 15 (4), p. 217-221
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Stwierdzono podwyzszony poziom czynnika VIII i para-
metréw watrobowych: ALT 123 U/l (N < 31), AST 61 U/1
(N < 32). Przeciwciala przeciwjadrowe i przeciwplazma-
tyczne (ANA2): wynik graniczny, po powtérzeniu - dodat-
ni (1:320; wyzszy poziom moze wystepowac u 0sob zdro-
wych). Antykoagulant tocznia DRVVT: wynik ujemny,
powtérny — dodatni.

W trakcie rocznej obserwacji stan pacjentki byl stabil-
ny, bez objawéw ubytkowych, ogniskowych, oponowych.
W pierwszych tygodniach po wypisie jednorazowo odno-
towano wzrost OB do 56 mm/h - ponownie wlgczono ste-
rydy (w Poradni Reumatologicznej). Po dwoch tygodniach
uzyskano normalizacj¢ OB; obecnie OB w granicach normy.
Mimo suplementacji witaminami grupy B i kwasem folio-
wym utrzymuje si¢ nieznacznie podwyzszony poziom ho-
mocysteiny: 14 mmol/l (N do 12 mmol/l). Z powodu przyj-
mowania doustnych antykoagulantéw nie mozna poda¢
lekéw domiesniowo (zgodnie z przyjetymi przez nas zasa-
dami nie stosujemy w takich przypadkach suplementacji
domiesniowej — w celu unikniecia krwiakéw i ropni — tym
bardziej ze u opisywanej pacjentki leczenie doustne okaza-
fo sie skuteczne).

W powtarzanych badaniach USG jamy brzusznej, wykony-
wanych z powodu podwyzszonych parametréw watrobo-
wych, nie stwierdza si¢ patologii.

OMOWIENIE

Przedstawiony przypadek zwraca uwage na dysproporcje
miedzy objawami klinicznymi a rozlegtym procesem za-
krzepowym. Pacjentka wielokrotnie zglaszala si¢ do leka-
rza podstawowej opieki zdrowotnej, a nawet byla leczona na
oddziale internistycznym, gdzie rozpoznano depresje i wia-
czono leki przeciwdepresyjne. Nie zwrdcono uwagi na wy-
sokie OB (83 mm/h) utrzymujace si¢ od trzech miesiecy,
wysoki poziom MCV (104,6 fl), bol glowy oraz czynniki ry-
zyka: antykoncepcje hormonalng stosowana od 17 lat, nad-
ci$nienie tetnicze, zespot metaboliczny.

Przy wlaczeniu sterydéw na Oddziale Neurologii stan chorej
znacznie si¢ poprawil, a przy probie odstawienia lekow stero-
idowych bardzo pogorszyt (zaburzenie swiadomosci, objawy
ogniskowe). Ponownie wlaczono deksametazon, po ktorym
wszystkie objawy ogniskowe wycofaly si¢ w ciggu kilku dni.
Chora jest pod kontrolg Poradni Neurologicznej, Poradni
Reumatologicznej i Poradni Zaburzen Hemostazy. Stale przyj-
muje antagoniste witaminy K i Arechin (fosforan chlorochi-
ny, wlaczony przez reumatologa), cho¢ dotychczas nie stwier-
dzono zaburzen genetycznych. Pacjentka jest obserwowana
w kierunku tocznia ukladowego, obecnie nie spefnia kryte-
riéw rozpoznania; objawy choroby moga si¢ pojawi¢ dopiero
po kilku latach (,,tlaca si¢ choroba uktadowa”).

Utrzymuje si¢ jedynie podwyzszony poziom czynnika
VIII. Windyga i wsp. (2004) podkreslaja jego zwigkszo-
ng aktywno$¢ w zakrzepicy zylnej. Przyczyna tego stanu
u pacjentéw, ktorzy doznali przynajmniej jednego incy-
dentu zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, nie zostata
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dotad poznana. Nie wiadomo, czy jest to czynnik ryzyka
zakrzepicy zylnej, czy tylko jej nastepstwo. Wysoki poziom
czynnika VIII po incydencie zakrzepicy zylnej utrzymy-
wal sie nawet do 12 miesiecy i ponownie wzrastal w przy-
padku powtérnych incydentow (Windyga et al., 2004).
Opisany przypadek kliniczny jest niejednoznaczny, jezeli
chodzi o etiologi¢ wystapienia zakrzepicy zylnej mozgu
(tlaca sie choroba ukladowa — wysokie OB, ktére utrzymy-
walo si¢ od co najmniej trzech miesiecy przed przyjeciem,
powtorny wzrost po odstawieniu sterydow i spadek po po-
nownym wlaczeniu? kumulacja czynnikéw ryzyka? hiper-
homocysteinemia?), i wymaga dalszej obserwacji.
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