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Cerebral Venous Thrombosis
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MoZganska venska tromboza je redka oblika moZganske kapi, ki predstavlja 1% vseh
moZganskih kapi. Bolniki z moZgansko vensko trombozo so predvsem mlajsi odrasli s pri-
rojenimi ali pridobljenimi prokoagulabilnimi stanji; najpogosteje so to Zenske v poporodnem
obdobju in uporabnice oralnih kontraceptivov. Krvni strdek, ki nastane v moZganskem ven-
skem sistemu, ovira odtok krvi in povzroca kongestijo ter posledi¢no poviSan znotrajlo-
banjski tlak. Razvoj simptomov je pocasnejsi kot pri ostalih oblikah moZganske kapi;
v ospredju je postopno nastal na protibole¢insko terapijo neodziven glavobol, ki je pri-
soten pri 90 % bolnikov. Posebno pozornost je treba nameniti Se simptomom zaradi
poviSanega znotrajlobanjskega tlaka, Zaris¢nim nevroloSkim izpadom in epilepti¢nim napa-
dom. Sum na moZgansko vensko trombozo dodatno podkrepi poviSana vrednost D-dime-
ra v krvi, za potrditev diagnoze pa je nujna bodisi MR- bodisi CT-venografija. Najbolj
uveljavljeno vzrocno zdravljenje je antikoagulacijsko zdravljenje s heparinom in odprav-
ljanje vzrokov hiperkoagulabilnega stanja, ¢e je to mogoce. Prognoza brez zdravljenja ni
obetavna, ob pravocasni postavitvi diagnoze in zdravljenju pa je boljSa kot pri ostalih obli-
kah moZganske kapi.
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Cerebral vein thrombosis is a rare form of stroke that represents 1% of all reported stro-
ke cases. Patients with cerebral vein thrombosis are usually young adults with inheri-
ted or acquired procoagulant states; most commonly pospartum females or users of oral
contraception. A blood clot that is formed in the cerebral sinuses prevents the blood flow
and causes congestion and consequently increased intracranial pressure. The onset
of symptoms is gradual and slower compared to other types of stroke. A headache
of gradual onset, which is unresponsive to analgetic treatment, occurs in 90% of cases.
Additionaly, symptoms of raised intracranial pressure, focal neurological deficits and
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seizures should be recognized promptly. Elevated levels of D-dimer in the serum support
the clinical suspicion of the diagnosis which needs to be confirmed by MR or CT-veno-
graphy. The established treatment is anticoagulant therapy with heparin, and eliminating
the causes of procoagulant states, if possible. Prognosis without proper treatment is grave
but with adequate treatment it is significantly better than in other subtypes of stroke.

OPREDELITEV

MoZganska venska tromboza (MVT) je redka oblika moZganske kapi, saj predstavlja zgolj
19% vseh primerov. Krvni strdek je pri MVT prisoten v moZganskem venskem sistemu
in ovira odtok krvi iz moZganov. Pogosteje od moZganskih ven so prizadeti venski sinu-
si, zaradi Cesar se pogosto uporablja tudi sopomenka - tromboza venskih sinusov (1).

EPIDEMIOLOGIJA

Letna incidenca MVT zna$a 1-2/100.000 prebivalcev (2). NovejSe raziskave porocajo o inci-
denci, ki je bliZje zgornji meji in je nekoliko vi§ja od prvih poro€anj, kar pripisujejo bolj-
§i in pogoste;jsi diagnostiki. V primerjavi z arterijskimi vzroki kapi so pogosteje prizadeti
mlajSi odrasli; povprec¢na starost bolnikov je 37 let (3). EpidemioloSke raziskave kaZejo,
da je MVT trikrat pogostejSa pri Zenskah, a zgolj pri Zenskah v rodnem obdobju. Pri nosec¢-
nicah in Zenskah v poporodnem obdobju MVT predstavlja pribliZno eno tretjino moZgan-
skih kapi in se pojavi pri 9/100.000 nosecnosti (4).

ETIOLOGIJA
Kljuen dogodek pri MVT je nastanek strdka. Stevilnim dejavnikov tveganja je skupna
prisotnost hiperkoagulabilnega stanja.

Dejavnike tveganja, ki so povzeti v tabeli 8.1, delimo na pridobljene in prirojene. Vsaj
enega izmed dejavnikov tveganja najdemo pri 85 % bolnikov (2). Pogostejsi so pridobljeni
dejavniki, med katerimi so bili v¢€asih v ospredju septi¢ni vzroki (okuZbe in poSkodbe),
danes pa gre predvsem za asepti¢ne vzroke, kjer izstopajo nosec¢nost in puerperij (popo-
rodno obdobje - prvih Sest tednov po porodu), uporaba oralnih kontraceptivoyv, rakava obo-
lenja in debelost (5). V 20-30 % primerov je prisoten prirojen (genetski) dejavnik tveganja,
najpogosteje so to trombofilija zaradi leidenske mutacije faktorja V, pomanjkanja belja-
kovine C ali S in pomanjkanja antitrombina (0).

Padec smrtnosti zaradi MVT, ki ga opazujemo v zadnjih desetletjih, lahko v veliki meri
pripiSemo zmanjSanju incidence septi¢nih MVT, saj je prognoza asepti¢nih MVT zaradi
ucinkovitejSega zdravljenja precej boljsa (7).

PATOFIZIOLOGIJA
Krvni strdek, ki nastane v moZganskih venah ali sinusih, preprecuje odtok venske krvi
iz sinusov v notranjo jugularno veno. Zastoj venske krvi vodi v postopno poviSanje
znotrajlobanjskega tlaka in v moZganski edem, ki sta vzrok klini¢nim najdbam (1). Za razli-
ko od vecine ostalih moZganskih kapi, kjer so simptomi nenadni, je razvoj simptomov MVT
obi¢ajno postopen.

Na poviSanje znotrajlobanjskega tlaka vpliva ve¢ dejavnikov, npr. zmanjSana absorp-
cija likvorja. V venskih sinusih se namre¢ nahajajo arahnoidne granulacije, skozi katere
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Tabela 8.1. Dejavniki tveganja za nastanek mozganske venske tromboze. Lo¢iti je treba predvsem asep-
ticne in septi¢ne vzroke, saj je pri slednjih indicirano zdravljenje z antibiotiki (2, 6). SLE - sistemski erite-
matozni lupus (angl. systemic lupus erythematosus), 1BS - sindrom razdraZljivega ¢revesja (angl. irritable
bowel syndrome).

Okuzbe sistemske okuZzbe (sepsa), znotrajlobanjske okuzbe in okuzbe glave ter
vratu
Trombofilije leidenska mutacija faktorja V, pomanjkanije beljakovin C ali S

in antifosfolipidni sindrom

Poskodbe poskodba glave, endovaskularni posegi, predhodna lumbalna punkcija
ali operacija glave

Reproduktivni vzroki nosecnost in puerperij

Malignomi zunaj- ali znotrajlobanjski

Zdravila oralni kontraceptivi, steroidi, nekatera onkoloska zdravila
Vnetna stanja vaskulitisi, SLE, IBS, sarkoidoza

Hematoloska stanja policitemija, anemija zaradi pomanjkanja Zeleza
Endokrini vzroki hipertiroza

Znotrajlobanjske malformacije  arteriovenske malformacije, arteriovenske duralne fistule, venske anomalije

Drugi sistemski vzroki dehidracija, sepsa

se v normalnih razmerah absorbira likvor. Arahnoidne granulacije se zamasijo zaradi strdka
in staze venske krvi. ZmanjSana absorpcija, do katere pride ob nespremenjeni sintezi likvor-
ja, vodi v nastanek hidrocefalusa. Hidrocefalus in posledi¢no zviSan znotrajlobanjski tlak
sta najpogosteje prisotna, ko je prizadet sagitalni sinus, pojavljata pa se tudi pri priza-
detosti transverznega ali sigmoidnega sinusa (8). Po drugi strani se zaradi visokega tlaka
v venskem sistemu poviSa gradient tlakov preko krvno-moZganske pregrade, kar omo-
gocinastanek vazogenega edema s prehodom krvne plazme v moZganovino. Pride lahko
tudi do razpoka manjsih Zil in krvavitev v parenhim. Nadaljnje viSanje znotrajlobanjskega
tlaka privede do nezadostnega perfuzijskega tlaka, zmanjSanja prekrvitve, nastanka cito-
toksi¢nega edema in ishemicnih sprememb (2, 9).

KLINICNA SLIKA
Najpogoste;jsi simptomi MVT so glavobol, epilepti¢ni napad, Zari§¢ni nevroloski izpadi
in spremenjena zavest. Nastop simptomov je najpogosteje subakuten, pribliZno tretjina
bolnikov pa ima relativno akuten nastop. Ob¢asno ob nenadnem hudem glavobolu pomi-
slimo celo na subarahnoidno krvavitev (3).

Pri bolnikih s sumom na MVT je treba biti pozoren na znacilne simptome poviSane-
ga znotrajlobanjskega tlaka, ZariS¢ne nevroloSke izpade in encefalopatijo (2). Poznamo
tudi sindrome, ki jih povezujemo z izolirano trombozo enega izmed sinusov ali ven (1).

Glavobol

Najpogostejsi simptom je glavobol, ki se pojavi pri 90 % bolnikov. Najpogosteje je prvi simp-
tom in se pojavi Ze nekaj dni ali tednov pred preostalimi simptomi. Na MVT pomislimo,
ce glavobol vztraja, se stopnjuje in poslabSa med izvajanjem Valsalvinega manevra oz. je
neodziven na protibolecinsko terapijo. Se posebej pozorni smo, e ima oseba ob tem izra-
Zene znake poviSanega znotrajlobanjskega tlaka in dejavnike tveganja za MVT (1, 10).



1 h

86 Tilen Kristanc, Hana Rakusa, Janja Pretnar Oblak, Katja Pavsic Mozg venska tr za

Povisan znotrajlobanjski tlak

Obojestranski papiloedem, poslabSanje vida, slabost, bruhanje in motnje zavesti so simp-
tomi, ki so poleg glavobola povezani s poviSanim znotrajlobanjskim tlakom. Motnja zave-
sti obsega cel spekter kvantitativnih motenj od somnolence pa do kome, lahko pa je tudi
kvalitativna. HujSa motnja zavesti je povezana z obseZnejSimi trombozami ali motnjo odto-
ka v globokem venskem drenaZnem sistemu (1).

Epilepti¢ni napadi

Epilepti¢ni napadi, Zari¢ni ali generalizirani, se pojavijo pri okoli 40 % bolnikov z MVT
(1, 11). Preprecevanje je kljucno, saj lahko epilepti¢ni napadi poslabSajo nevrolosko sta-
nje bolnika ali povzrocijo celo smrt. Pojavljajo se ob prizadetosti moZganske skorje, kar
se zgodi predvsem ob zapori superiornega sagitalnega sinusa ali kortikalnih ven (11).

Zariséni izpadi

Zaradi bogatega kolateralnega venskega odtoka so Zaris¢ni znaki lahko zelo raznoliki in
ne omogocajo ugotavljanja lokacije tromboze (1). Izjemo predstavlja tromboza kavernoznega
sinusa, ki povzroca tipi¢ni sindrom.

Sindrom kavernoznega sinusa
Tromboza kavernoznega sinusa je najpogosteje povezana s sepso ali okuZzbo, zato so pogo-
sto pridruZeni tudi znaki sistemskega vnetja.
Poznavanje anatomije kavernoznega sinusa je pri postavljanju te diagnoze kljucno,
saj so v primeru tromboze prizadete tudi strukture, ki potekajo skozenj:
- okulomotori¢ni Zivec (n. oculomotorius, n. III),
- trohlearni Zivec (n. trochlearis, n. IV),
« oftalmicni Zivec (n. ophtalmicus, n. V),
+ maksilarni Zivec (n. maxilaris, n. V,),
- abducentni Zivec (n. abducens, n. VI) in
+ notranja karotidna arterija.

Okulomotori¢ni, trohlearni in abducentni Zivec so motori¢ni Zivci, ki oZiv€ujejo miSice
za premikanje zrkla. Okvara teh Zivcev povzroca ptozo, oftalmoplegijo in bole¢ino pri pre-
mikanju zrkla. Oftalmicni in maksilarni Zivec sta senzoricni veji trigeminalnega Zivca (n.
trigeminus, n. V), ki oZiv€ujeta zgornji dve tretjini obraza, njuna prizadetost se kaZe z obra-
zno bolecino, parestezijami in hipestezijo (12). Okvaro moZganskih Zivcev spremljata tudi
rdecina in oteklina zrkla zaradi venske staze (hemoza, proptoza, eksoftalmus), zaradi pri-
zadetosti simpaticnega nitja ob notranji karotidni arteriji je lahko prisoten Hornerjev sin-
drom (ob isto€asni prizadetosti n. III ve¢inoma neprepoznan).

OBRAVNAVA BOLNIKA
Laboratorijske preiskave
Ob sumu na MVT opravimo osnovne laboratorijske preiskave (elektroliti, hemogram, para-
metri vnetja), da lahko opredelimo vnetno oz. imunsko dogajanje ali dehidracijo. Pri bol-
niku s sumom na MVT je v akutni fazi treba dolociti Se vrednost D-dimera.

D-dimer je beljakovinski fragment, ki nastaja v procesu fibrinolize. Vrednosti so povi-
Sane pri bolnikih z venskimi trombozami, vendar je D-dimer poviSan tudi pri mnogih dru-
gih stanjih (npr. okuZbah) in je nespecificen, zato poviSana vrednost ne zadoS¢a za dokon¢no
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potrditev diagnoze. Verjetnost za potrditev diagnoze je viSja ob ustrezni spremljajoci
kliniéni sliki (13).

V splo$nem velja, da normalne vrednosti D-dimera z veliko verjetnostjo izkljucijo pri-
sotnost MVT, ob ¢emer pa ima do 10 % bolnikov z MVT normalne vrednosti D-dimera.
Zgolj na podlagi negativne vrednosti D-dimera MVT torej ne smemo izkljuciti. Pri
izklju€evanju MVT je v sodobnih urgentnih centrih vse bolj v ospredju slikovna diagnostika.

Slikovna diagnostika
Pri opredeljevanju nevroloSke simptomatike je skoraj vedno treba opraviti radioloSke pre-
iskave, saj je z njimi mogoce potrditi diagnozo in pojasniti obseg nevroloSkih simptomov.

Ob sumu na MVT je obi¢ajno prva preiskava CT glave, ¢eprav neposredne znake za MVT
vidimo le pri tretjini bolnikov. Namenjen je tudi izkljucevanju drugih urgentnih nevrolo-
Skih stanj, ki povzrocajo podobno klini¢no sliko. Glede na smernice je za potrditev diagnoze
MVT nujna CT-venografija (ali MR-venografija). CT-venografija je preiskava z nizko lo¢lji-
vostjo, ki omogoca prikaz globokih in kortikalnih moZganskih ven. Gre za poseben proto-
kol CT s kontrastnim sredstvom. Kontrastno sredstvo vbrizgamo v periferno veno in zajamemo
posnetek, ko doseZe moZganske vene. Preiskava je relativno hitra in specifi¢na, zato jo kljub
izpostavljenosti obsevanju in kontrastnemu sredstvu najpogosteje uporabljamo (13).

Ob sumu na MVT je najbolj obcutljiva in specifi¢na preiskava MR. Poleg klasi¢nih sekvenc
je nujno opraviti protokol za MR-venografijo. MR-diagnostika nudi viSjo lo€ljivost veno-
grafije in boljSo oceno posrednih znakov MVT, npr. moZganskega edema, izognemo pa se
tudi ionizirajo¢emu sevanju in uporabi kontrastnega sredstva. Preiskava je daljSa in tehni-
¢no zahtevnejsa, zato je v okviru urgentne obravnave manj pogosta kot CT-venografija (14).

Digitalna subtrakcijska angiografija (DSA) ponuja Se vec¢jo anatomsko loc¢ljivost in
jo je mogoce uporabiti, ¢e po MR-venografiji diagnoza MVT ostane nepotrjena.

Radioloske najdbe pri mozganski venski trombozi

Pri slikovnih preiskavah iS¢emo neposredne in posredne znake MVT. Neposredni znaki
so tisti, ki nam z veliko verjetnostjo potrjujejo diagnozo MVT, npr. viden strdek v lumnu
venskega sinusa. Posredni znaki pa govorijo zgolj v prid diagnozi, a ne prikazujejo nepo-
srednega vzroka teh znakov (slika 8.1). Difuzni edem moZganov, kortikalne krvavitve ali
IMK, ki ne upoSteva arterijskega povirja, so primeri posrednih znakov, saj jih lahko opa-
zujemo tudi pri drugih stanjih (14).

Slika 8.1.19-letna pacientka s trombozo (puscice) levega transverzalnega (slika levo) in superiornega sagi-
talnega sinusa prikazano na nativnem CT glave. Diagnozo so potrdili s CT-venografijo pri sagitalni (sredina)
in aksialni (desno) rekonstrukciji, kjer ni bilo vidne polnitve sinusov po dovajanju kontrastnega sredstva.
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Znaki, ki jih lahko pri MVT opazimo na CT/MR, so (14):
- hiperdenznost venskega sinusa ali globoke vene (pri slikanju brez kontrastnega sred-
stva so Zile praviloma hipodenzne),
- znaki ishemije, ki se ne ujemajo s podroc¢jem, ki ga prehranjuje ena arterija,
+ parenhimske ali subarahnoidne krvavitve,
+ znaki edema in
- znak prazne delte (angl. empty delta sign) — kontrastno sredstvo o€rta polnitveni defekt.

Pri interpretaciji posnetkov slikovnih preiskav je treba upoStevati, da lahko znake odsot-
nosti pretoka povzrocajo tudi nekatere normalne anatomske variacije; pri atreziji sinu-
sa, hipoplaziji sinusa ali asimetri¢ni drenaZi sinusov bi ob hitrem pregledu posnetkov
slikovnih preiskav lahko napa¢no postavili diagnozo MVT.

EtioloSka opredelitev

Pri bolniku z MVT je treba sistemati¢no preiskati dejavnike tveganja za njen nastanek,
saj je na nekatere dejavnike mogoce vplivati in prilagoditi zdravljenje. Prvi korak pred-
stavlja anamneza o dejavnikih tveganja iz tabele 8.1.

Pri mladih Zenskah s sumom na MVT je treba najprej izklju¢iti nosecnost oz. anamne-
zo jemanja oralnih kontraceptivoy, ki jih je treba takoj ukiniti. Z laboratorijskimi preiskavami
pri vseh bolnikih preiskujemo prisotnost vnetja, policitemije ali dehidracije. Pri ve€ini,
nuno pa pri tistih, kjer je prisoten anamnesti¢ni podatek, sumljiv za maligno bolezen, izve-
demo tudi preiskave, s katerimi poskuSamo prepoznati najpogostejSe oblike raka. Kot pre-
sejalne preiskave najpogosteje opravimo RTG prsnih organov, UZ trebuha, preiskavo blata
na prikrito krvavitev in ob ve¢jem klini¢nem sumu v serumu dolo¢amo tumorske ozna-
Cevalce (1, 5, 6).

Pri vseh mlaj$ih bolnikih z MVT, kjer ni znanega dejavnika tveganja, je treba akti-
vno iskati genetsko ali pridobljeno protrombogeno stanje. V preiskave so zajete vrednosti
antitrombina, beljakovine C in S, faktorja V in homocisteina. Pri naStetih preiskavah je
treba upoStevati, da na rezultat lahko vplivata akutno protrombogeno stanje ali anti-
koagulacijsko zdravljenje (2).

Dejavnika tveganja ne najdemo pri 13 % odraslih bolnikov. Pomembno je, da se dia-
gnostika pri njih ne zakljuci, saj gre lahko za stanje, ki ga odkrijemo Sele nekaj ¢asa po
akutni fazi MVT. Takrat gre pogosto za rakavo obolenje, policitemijo, antifosfolipidni sin-
drom, trombocitemijo ali vnetno ¢revesno bolezen (2, 5).

ZDRAVLJENJE
Ukrepe pri bolnikih z MVT lahko delimo na dva dela: specifi¢no zdravljenje protrombo-
genega stanja ter simptomatsko zdravljenje.

Simptomatsko zdravljenje vkljucuje zdravljenje zapletov, kot so epilepti¢ni napadi, povi-
San znotrajlobanjski tlak in motnje zavesti; njihovo obvladovanje opisujemo v poglavju
Univerzalni pristop k obravnavi bolnika z moZgansko kapjo. V poglavju so opisani tudi osta-
li podporni ukrepi, zato to poglavje zajema samo opis specifi¢nega zdravljenja. V poglavje
prav tako niso vkljucene smernice za specifi¢no antibioti¢no zdravljenje zaradi septi¢ne MVT.

Antikoagulacijsko zdravljenje
Cilj antikoagulacijskega zdravljenja (AKZ) je vzpostavitev pretoka skozi zaprte vene in
sinuse, preprecitev $irjenja strdka in preprecitev nadaljnjih zapletov. Randomizirane kon-
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trolirane raziskave kaZejo, da imajo kljub pogostim moZganskim krvavitvam bolniki z MVT,
ki se zdravijo z AKZ, bolj§i izid kot bolniki, ki AKZ ne prejemajo. Po navadi bolniki v aku-
tni fazi bolezni prejemajo nizkomolekularni heparin v terapevtskih odmerkih, kasneje pa
varfarin s ciljno vrednostjo delnega tromboplastinskega ¢asa z mednarodno umerjenim
razmerjem (angl. international normalized ratio, INR) 2,0-3,0. Nekatere raziskave potrju-
jejo u€inkovitost in varnost novih oralnih antikoagulantov. Pri vecini bolnikov je po AKZ
opazno klini¢no izboljSanje. Bolniki z znanim odpravljivim dejavnikom tveganja za MVT
naj bi AKZ prejemali 6 mesecev, bolniki brez jasno opredeljenega dejavnika 12 mesecev,
bolniki s ponavljajo¢imi se MVT ali neodpravljivo trombofilijo pa vseZivljenjsko (2).

Revaskularizacijsko in kirurSko zdravljenje

Pri manjSini, kjer izboljSanja ni, sta kot moZnost opisani intravenska tromboliza (IVT) in
mehanska revaskularizacija, ki pa ju v praksi zelo redko izvajajo. Tudi kirurSka trombek-
tomija je primerna le za bolnike, kjer so bile izérpane druge metode zdravljenja. Ce zara-
di edema ali krvavitve pride do herniacije, je smiselna dekompresivna kraniotomija, ki izboljSa
izid pri 50 % zdravljenih, vendar je poseg povezan tudi z 20-% smrtnostjo (14).

SEKUNDARNA PREVENTIVA
Vzro¢no obvladovanje dejavnikov tveganja je mozno predvsem pri bolnikih s pridoblje-
nimi dejavniki tveganja. Pri Zenskah po MVT je kontraindicirana estrogenska hormon-
ska terapija.

Nujno je tudi obvladovanje morebitnih pridruZenih hematoloskih, revmatolo8kih in
onkoloSkih bolezni in zagotavljanje ciljnega INR (5, 06).

PROGNOZA

Bolniki po MVT imajo znacilno boljSo prognozo kot bolniki z ostalimi tipi moZganske
kapi. Zaradi boljSega prepoznavanja in napredka v zdravljenju popolno okreva 75 % bol-
nikov, 20 % bolnikov ostane funkcionalno prizadetih, pri priblizno 5 % bolnikov je MVT
smrtna (14).

ZAKLJUCEK

Kljub temu da je MVT redka oblika moZganske kapi, je nanjo treba pomisliti pri mlajsih
bolnikih s postopnim nastankom napredujocega glavobola in znaki zviSanega znotrajlo-
banjskega tlaka. Zgodnje odkrivanje in zdravljenje namre¢ izboljSata koncni izid. Bolnike
se zdravi z AKZ, treba pa je pri bolnikih tudi prepoznati dejavnike tveganja za ponovitev
MVT in jih poskusiti odpraviti.

POUDARKI POGLAVJA

+ MVT je redka oblika moZganske kapi, incidenca znaSa 1-2/100.000 prebivalcev, vi$ja
je pri Zenskabh, ki jemljejo oralne kontraceptive, in nose¢nicah; pojavi se pri 9/100.000
nosecnosti.

+ Povprec¢na starost bolnikov z MVT je niZja kot pri ostalih podtipih moZganske kapi in
znaSa 37 let.

+ Dejavnikom tveganja za MVT je skupna prisotnost hiperkoagulabilnega stanja.

+ Dejavniki tveganja so pridobljeni (npr. raba oralnih kontraceptivov, nose¢nost) ali pri-
rojeni (npr. leidenska mutacija faktorja V).

+ Pri 85% bolnikov je prisoten vsaj en dejavnik tveganja.
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Moten odtok venske krvi vodi v kongestijo, moZganski edem in zviSan znotrajlobanjski
tlak.

Klini¢na slika se v dveh tretjinah bolnikov razvije subakutno.

V ospredju klini¢ne slike je postopno nastali napredujo¢ glavobol, ob ¢emer se poja-
vijo simptomi poviSanega znotrajlobanjskega tlaka, epilepti¢ni napadi ali ZariS¢ni nevro-
lo8ki izpadi.

Vrednost D-dimera je visoko obcutljiva in nizko specifi¢na diagnosti¢na metoda, vendar
ne zadoSca za potrditev diagnoze MVT, zato je nujna CT- ali MR-venografija.

Bolniki z MVT prejemajo AKZ, ki preprecuje rast strdka in ponovitev dogodka.

Pri vseh bolnikih z MVT je treba aktivno iskati in odpraviti dejavnike tveganja, e je
to mogoce.

Prognoza po MVT je bistveno bolj$a kot pri ostalih tipih moZganske kapi.
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