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Resumo

A trombose venosa cerebral é considerada uma
entidade clinica rara, com uma elevada taxa de
mortalidade, que pode envolver os seios venosos
durais, as veias superficiais corticais ou o sistema
venoso profundo. A sua forma de apresentacdo
clinica ndo é especifica, o que dificulta o diagndstico
e a decisdo terapéutica correcta.

A propdsito deste tema, os autores fazem uma
revisdo da literatura e descrevem dois casos de
doentes sem suspeita clinica de trombose venosa
cerebral, com quadros clinicos inaugurais distintos,
cuja investigagdo imagioldgica demonstrou trombose
dos seios durais e fendmenos de mastoidite.
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Abstract

Cerebral venoocclusive disease is recognized as a
uncommon clinical entity with a bigh mortality rate.
It may involve the major venous sinus, superficial
cortical veins or deep venous system. The clinical
diagnosis can be difficult and therefore the
appropriate therapy due to the non-specific clinical
settings.

We report, making a review of the literature, two
clinical cases with unsuspected dural sinus
thrombosis and distinct clinical settings in whom
sinus trombosis and mastoiditis was found.
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Introducao

A trombose dos seios durais constitui uma situagdo
potencialmente letal, que se desencadeia quando um trombo
oclui um seio dural, e envolve as veias corticais adjacentes,
anteriores ao ponto de oclusdo, comprometendo a drenagem
venosa cerebral?,

A apresentacdo clinica € varidvel e inclui sintomas néo
especificos, tais como cefaleias, alteragoes do estado de
consciéncia, sonoléncia, défices neuroldgicos focais e
convulsdes, podendo evoluir até um estado semicomatoso
ou de coma profundo, se ndo for convenientemente tratada3.
A gravidade dos sintomas ¢ habitualmente correlaciondvel
com as alteragodes sofridas pelo parénquima cerebral, por sua
vez dependentes do grau de congestdo venosa e da elevacdo
da pressdo a nivel dos seios durais®.

Os factores predisponentes para o desenvolvimento de
uma trombose do seio dural sdo variados, abrangendo, na
sua multiplicidade, todas as faixas etdrias. Factores locais,
como sinusite, mastoidite, trauma e tumor, podem ocluir um
seio dural. Factores sistémicos, nas criangas, incluem
desidratagio, infecg¢do, doengas hematoldgicas e situagoes
traumdticas. Nos adultos, as causas mais frequentes sdo a
contracepc¢do oral, gravidez e puerpério, infecgdes,
desidratagdo, doengas malignas e coagulopatias. Constituem
causas menos frequentes as doengas inflamatérias do intestino
(doenga de Crohn e colite ulcerosa), o sindrome de Behget, o
sindrome-antifosfolipidico e lipus anticoagulante, a
hemoglobintria paroxistica nocturna, os sindromes
paraneoplasicos € o abuso de drogas. Em 25% dos casos
n3o se identifica nenhum factor causal'*. A localiza¢do mais
frequente destas tromboses € no seio sagital superior, podendo
também ocorrer nos seios transverso, sigmoide e cavernososl.

Caso clinico 1. ].P.A.C., sexo masculino, de 32 anos de
idade, com queixas de cefaleias persistentes na nuca, mais
acentuadas a esquerda, com trés dias de evolugdo, associadas
a diminui¢do da acuidade visual a esquerda, um episodio de
lipotimia e vémitos. Foi medicado com amisulpride e
paracetamol, mas, devido ao agravamento dos sintomas,
recorreu ao Servico de Urgéncia, em 24.01.1996, apresentando,
no exame neuroldgico, hipertonia da nuca e hemorragias
petequiais peripapilares. Dos antecedentes pessoais do doente
ha a realgar otite a esquerda, cerca de quatro meses antes.

A T.A.C. cranio-encefélica urgente revelou discreto edema
cerebral difuso e 4reas de hiperdensidade esponténea,
abrangendo o trajecto do seio transverso esquerdo, seio
sigméide do mesmo lado, tércula e por¢do adjacente do seio
longitudinal superior, sendo estes aspectos sugestivos de
trombose venosa nesses territorios. A ressonancia magnética
(R.M.) realizada sete dias ap6s a entrada na urgéncia revelou
alterac@o da emissdo de sinal nos seios referidos, com hipersinal
no primeiro eco em DP/T2, hipersinal ndo homogéneo em T1
e, apds gadolinio, auséncia de preenchimento dos seios
afectados, confirmando-se a hip6tese de trombose venosa
(Figs. 1 e 2). Observaram-se igualmente fenémenos de
mastoidite a esquerda. Os exames laboratoriais revelaram
moderada leucocitose € moderada elevagdo das provas
hepaticas, bem como dos valores de fibrinogénio, que se
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Figura 1

R.M.C.E. Plano sagital, sequéncia T1 Hipersinal ndo homogéneo no
segmento posterior do seio sagital superior.
R.M.C.E. - ressonadncia magnética cranio-encefalica

Figura 3

Figura 2

R.M.C.E. Plano axial, sequéncia DP/T2. Hipersinal ao longo do
trajecto do seio transverso esquerdo

Figura 4

R.M.C.E. Plano coronal, sequéncia T1, ap6s gadolinio. Captagéo
periférica de contraste no seio transverso esquerdo

apresentavam discretamente aumentados.

Foi instituida terapéutica com antiedematosos, ansioliticos
e analgésicos, durante a primeira semana de internamento,
sem remissao das cefaleias e da diplopia entretanto referida
pelo doente. Apds esse periodo, iniciou terapéutica com
antibiético e heparina e.v., verificando-se melhoria acentuada,
nio s6 da sintomatologia, como também das alteragdes
imagioldgicas inicialmente observadas, evidenciando-se nas
R.M. de controlo sinais de recanalizagdo dos seios afectados.

Teve alta a 23.02.1996, um més apds o internamento,
mantendo-se em consultas de follow-up.

Caso clinico 2. T.A.A.L., sexo feminino, de 19 anos de
idade, previamente sauddvel, que iniciou quadro de evolugéo
subaguda caracterizado por cefaleias, vomitos, alteracdes
do equilibrio, febre e otalgia a esquerda, seguidos de trés
episédios convulsivos. Foi observada no Servigo de Urgéncia
em 08.08.1996, sem alteragdes no exame neuroldgico e com

R.M.C.E. Plano axial, sequéncia DP/T2. Seio sigméide direito com
sinal de fluxo; seio sigméide esquerdo emitindo isosinal com a
substincia branca. Hipersinal nas células da mastéide, a esquerda

discreta leucocitose nos exames laboratoriais efectuados. A
T.A.C. cranio-encefélica urgente revelou hiperdensidade
espontinea ao longo do trajecto do seio transverso esquerdo
e uma imagem linear com as mesmas caracteristicas
densitométricas, a nivel temporal esquerdo. Apds a
administracdo de contraste, havia imagem sugestiva de
auséncia de preenchimento no seio sigmoéide esquerdo.

A R.M. realizada no dia seguinte revelou alteragdes
compativeis com fendmenos de trombose nos seios transverso
e sigmdide, a esquerda, visualizando-se no trajecto deste
tltimo, nas imagens ponderadas em DP/T?2, substitui¢do do
normal vazio de sinal por isosinal, e hipersinal ndo homogéneo
nas ponderacdes em T1, com captagio periférica de contraste
paramagnético, tanto no seio sigméide como na porg¢ao
adjacente do seio transverso. Evidenciavam-se igualmente
fenémenos de mastoidite a esquerda, e drea cortical de enfarte
temporal posterior do mesmo lado (Figs. 3 e 4).
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Apresentou, no decurso do internamento, moderada
elevagdo dos valores de TGP, TGO, CK e gama GT, que
normalizaram apds a alta. Foi instituida terapéutica com
antibidtico, analgésico, anticonvulsivante e heparina e.v.,
seguida da administragdo oral de varfarina, com remissao
total dos sintomas até a data da alta, trés semanas apds o
internamento. As R.M. de controlo revelaram sinais de
recanalizac@o parcial dos seios afectados, encontrando-se
actualmente clinicamente bem, seguida em consulta de
Sollow-up.

Discussao

A trombose dos seios durais tem sido considerada uma
situagdo rara. No entanto, pensa-se que ocorre com mais
frequéncia do que tem sido descrito. Devido a falta de
especificidade dos sintomas, o seu diagndstico € por vezes
retardado, ou até mesmo ndo esclarecido, e,
consequentemente, também o tratamento®.

A investigacdo imagiolégica é fundamental para o
estabelecimento desse mesmo diagndstico, sendo a T.A.C.
cranio-encefdlica, habitualmente, o primeiro exame
efectuado®. Sdo classicamente descritos trés aspectos em
T.A.C.: o “sinal da corda” (4rea de hiperdensidade linear
em relacdo com trombose de uma veia cortical), a
hiperdensidade espontinea de um seio dural e o “sinal do
delta” (presenca de um defeito de preenchimento no lumen
do préprio seio, no estudo com contraste iodado e. v.).
Este dltimo aspecto é o mais frequente, embora esteja
descrito em menos de 30% dos casos de trombose do seio
sagital superior e eventualmente nio se observe na fase
aguda inicial'**, Qutras altera¢des pouco especificas, mas
frequentemente detectadas, incluem edema cerebral, volume
ventricular reduzido, realce intenso com o contraste da
foice do cérebro e tentério, e dreas hemorrigicas no
parénquima cerebral exibindo geralmente um realce
giriforme”. Ocasionalmente os estudos por T.A.C. sdo
negativos’.

Em R.M., os aspectos observados variam com a “idade”
do codgulo, apresentando-se numa fase aguda, nas
sequéncias de Spin eco, com isointensidade de sinal em
T1 e hipointensidade em T2, passando por uma fase
subaguda com hipersinal nas duas ponderagdes, até uma
fase mais tardia, habitualmente com grande heterogeneidade
de sinal. Na fase subsequente, pode observar-se vazio de
sinal no vaso, traduzindo a sua recanaliza¢do ou, ainda, a
persisténcia de um trombo residual>¢8, No estudo em T1
com gadolinio, hd geralmente uma 4rea central de sinal
intermédio, envolvida por drea periférica de realce, podendo
também observar-se o realce de colaterais venosos dilatados
e o realce intenso do tentério®®. As sequéncias de gradiente
de eco revelam auséncia do hipersinal normal observado
nos seios durais normais"*®.

No estudo angiografico convencional, visualiza-se
auséncia de preenchimento do seio ocluido, envolvido por
veias colaterais dilatadas nas margens durais. As veias
corticais trombosadas apresentam-se como defeitos de
preenchimento linear. Podem observar-se igualmente veias

medulares dilatadas!.

A angio-R.M. pode, em determinadas situacdes, substituir
a angiografia convencional, com a vantagem, em relagio a
esta, de permitir ndo s6 a visualizagdo directa do trombo,
como também as altera¢cdes parenquimatosas associadas
(utilizando sequéncias de Spin eco convencionais)®3!°,

O tratamento das tromboses venosas cerebrais ndo é
uniforme. Além da terapéutica de suporte a cada situacdo
especifica (antiedematosos, analgésicos, anticonvulsivantes
e outros), é administrada heparina e.v., seguida de
anticoagulagdo oral, embora nfo haja consenso acerca da
duracéo do tratamento com estes dois farmacos*!!.

Ha autores que, em vez da heparinizac¢do, defendem o
uso de tromboliticos locais, referindo-os como fundamentais
na reversdo dos sintomas e na redugdo das complicagdes,
influenciando assim, de forma favoravel, o prognéstico
destes doentes?.

Nas tromboses venosas agudas, mesmo na presenca de
hemorragia ou de edema cerebral, o uso de heparina ou de
tromboliticos € apropriado, ao contrario do que sucede
nas oclusdes arteriais agudas com edema ou hemorragia,
em que o seu uso é contra-indicado™!’.

Conclusoes

A dificuldade no diagnéstico das tromboses dos seios
durais baseia-se ndo sé na sua forma pouco especifica de
apresentacdo clinica e multiplicidade de factores
predisponentes, como também, por vezes, na sua indefini¢ciao
nos estudos imagiolégicos iniciais. A T.A.C. assume um
papel fundamental na avalia¢@o imagioldgica destes doentes,
uma vez que é um exame de rapida execug@o, ndo invasivo
e habitualmente o primeiro a ser efectuado, podendo revelar
nio s6 alteracdes subtis e pouco especificas, como também
aspectos fortemente sugestivos de trombose venosa. O
recurso posterior a outros meios auxiliares de diagndstico,
como a R.M., a angio-R.M. e a angiografia convencional, é
normalmente necessario, devendo ser ponderada a sua
escolha. A angiografia convencional é considerada o auxiliar
de diagnéstico, por exceléncia, das tromboses venosas,
mas € também um exame invasivo que requer a administra¢do
e. v. de contraste, acarretando riscos para o doente. A
angio-R.M. pode ser uma boa alternativa a angiografia
convencional, atendendo a que, apesar das suas limitacdes,
tem um risco invasivo minimo e é de rdpida execug@o.

A R.M. é um importante auxiliar no diagnéstico nio
invasivo das tromboses dos seios durais, permitindo a
avaliacao dos diversos seios durais em muiiltiplos planos e
do sinal de fluxo normalmente observado nestas estruturas.
O diagnéstico precoce e o tratamento imediato e adequado
sdo factores essenciais para a reducdo das complicacdes e
da mortalidade verificadas com estas situacdes’.

Nos nossos casos foi possivel, através da T.A.C. e da
R.M., ndo s6 confirmar o diagnéstico, como também identificar
o factor desencadeante da trombose, permitindo desde logo
uma intervencdo terapéutica especifica, com 6ptimos
resultados, encontrando-se os doentes, actualmente, sem
défices neuroldgicos.
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