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Trombose do seio dural em idade pediatrica

Dural sinus thrombosis in pediatric age

Filipe Mira Ferreira', Bruno Lourengo Costa?, Anténio Mendes' Catarina Paiva®, Anténio Roque Loureiro*

Resumo

A trombose do seio dural € uma situacdo clinica rara, que resulta normalmente da complica¢do de processos infecciosos dos seios
perinasais. Os sintomas e sinais s3o extremamente variados e inespecificos sendo o diagnéstico feito através da ressondncia magnética
nuclear. Esse trabalho relata a ocorréncia de trombose do seio dural em um paciente com idade pedidtrica. Paciente com 10 anos de
idade, sexo masculino, foi enviado ao servigo de urgéncia devido a diplopia e endotropia no olho esquerdo. No exame oftalmolégico foi
detectado papiledema bilateral, diplopia binocular e endotropia do olho esquerdo. Apresentava acuidade visual de 10/10 bilateralmen-
te. Diante da suspeita de lesdo ocupando espaco do sistema nervoso central, foi realizada ressonancia magnética nuclear que confirmou
o diagnostico de TSD. Para avaliar a pressao intracraniana foi efetuada uma puncido lombar com manometria, e esta demonstrou uma
pressdo intracraniana de 20mmHg (normal: <1SmmHg). Perante isto a crianca ficou internada para tratamento médico (enoxaparina
de baixo peso molecular 1,5 mg/kg/dia subcutaneo (60 mg/dia), prednisolona 35 mg/dia oral e acetazolamida 250 mg/dia oral) durante
10 dias. Apds 1 més de follow-up verificou-se agravamento oftalmoldgico. A realizacdo de nova punc¢io lombar apresentou uma pressao
intracraniana de 40 mmHg que ndo cedia ao tratamento médico. Apds discussao multidisciplinar do caso optou-se pela realizagdo de
derivacdo lombo-peritoneal. A necessidade de uma grande dose de suspei¢do clinica, tanto para o diagnéstico inicial quanto para a
monitorizacdo das complicagdes, tornam a abordagem da trombose do seio dural um processo singular.

Descritores: Trombose dos seios intracranianos/diagnéstico; Hipertensao intracraniana; Imagem por ressonincia magnética;
Relatos de casos

ABSTRACT

Dural sinus thrombosis is a rare condition, usually results from a late complication of an infection of the paranasal sinuses. The signs and
symptoms are extremely varied and nonspecific, being the diagnosis made through magnetic resonance imaging. Ten-year-old male
patient that was sent to our emergency department with left endotropia and diplopia. Ophthalmic examination was performed and
showed papilledema with margin blurred right and left eye, binocular diplopia and left eye endotropia. Visual acuity was 10/10 bilaterally.
Given the suspected space occupying lesion of the central nervous system, the MRI was performed and confirmed the diagnosis of DST.
For evaluating the intracranial pressure (IP), a lombar puncture (LP) with manometry was carried out and revealed IP of 20 mmHg
(normal values: <15mmHg). Towards this, the child’s was admitted for medical treatment (low molecular weight enoxaparin subcutaneous
1,5 mg/kg/day (60 mg/day), prednisolone 35 mg/per day and acetazolamide 250 mg/per day) over 10 days. After 1 month of follow-up
there was deterioration of the ophthalmologic condition. A new LP was made and showed IP of 40 mmHg resilient to medical treatment.
After multidisciplinary discussion of the case, it was decided for conducting lumboperitoneal shunt. The need for a great deal of suspicion
for both the initial diagnosis and for monitoring complications make DST approach a special process.
Keywords: Sinus thrombosis, intracranial/diagnosis; Intracranial hypertension;, Magnetic resonance imaging; Case reports
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INTRODUCAO

trombose do seio dural (TSD) envolve o seio sagital,
transverso e sigmoéide havendo em cerca de um tergo
dos casos o envolvimento de muiiltiplos seios®?.

A incidéncia estimada da TSD na idade pedidtrica € de
aproximadamente 0.67 por 100.000 criangas por ano®.

A TSD resulta normalmente de uma complicagdo de pro-
cessos infecciosos dos seios perinasais e ouvido médio, podendo
no entanto existir formas assépticas associadas a situagdes clinicas
predisponentes para fendmenos tromboembolicos como: distir-
bios hematoldgicos, traumatismo, anemia e desidratacao®.

A apresentacdo clinica € inespecifica podendo manifestar-
se desde coma, cefaléias, vomitos, letargia com paresias oculares
ou diplopia, o que possibilita que o seu diagndstico seja feito,
muitas vezes, tardiamente.

O diagnéstico € feito através da ressondncia magnética
nuclear (RMN) isolada ou em associacdo com angiografia cere-
bral®. Este trabalho relata o caso da ocorréncia de TSD em um
paciente em idade pedidtrica.

Recato DE CAso

Paciente com 10 anos de idade, sexo masculino, enviada ao
servico de urgéncia devido a endotropia do olho esquerdo (OE)
e diplopia binocular. Com antecedentes sistémicos relevantes
havia uma sindrome gripal 1 més antes e diplopia binocular com
cerca de quinze dias de evolugao.

Ao exame oftalmolégico apresentava diplopia binocular
intermitente, endotropia do olho esquerdo com cerca de 15°
(Método de Hirschberg) e limitagdo da abducdo na levoversao
do OE. Apresentava melhor acuidade visual (AV) corrigida bila-
teralmente de 10/10. Biomicroscopia sem alteragdes. Tonometria
de aplanagdo de Goldmann: 12mmHg em ambos os olhos e na
observagao fundoscépica: discos Opticos com limites indefinidos
em ambos os olhos por edema papilar exuberante bilateral. As
regides maculares eram normais em ambos os olhos (figura 1).

Decidiu-se realizar angiografia fluoresceinica retiniana que
apresentava hiperfluorescéncia tardia com vazamento do corante
em ambos os olhos.

Figura 1. Retinografia ODE

Foi realizada uma RMN associada a angiografia cerebral
(figura 2) que revelou exclusdo, no estudo venoso, de todo o
seio sigmoide direito, da parte distal do seio transverso e do
segmento proximal da veia jugular interna, que se acompanha
de isossinal em T1 e discreto hipersinal nas restantes pondera-
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¢oes, observando-se apds administragdo de contraste, realce de
que € predominantemente periférico. Observa-se, também, dila-
tagdo da bainha dos nervos 6pticos. Estes aspectos sdo sugesti-
vos de trombose venosa.

Figura 2. Angio RMN - imagem de subtraccdo a nivel do seio sigméide
direito

Diante da suspeita de TSD, resolveu-se pedir observacao
pela Neurologia, porém nao detectadas alteragdes no exame
neuroldgico. Apesar disso, foi realizada uma puncdo lombar cujo
resultado revelou pressdo intracraniana (PIC) de 20 mmHg.

Perante o quadro clinico, a crianga ficou internada para
tratamento médico com enoxaparina de baixo peso molecular
1,5 mg/Kg/dia subcutaneo (60 mg/dia), prednisolona 35 mg/dia
oral e acetazolamida 250 mg/dia oral.

Durante o internamento foram realizados hemograma,
bioquimica, microbiologia, serologias, estudo de factores
protrombdticos, autoimunidade e estudo do liquido
cefalorraquideo (LCR).

A crianca teve alta ao final de dez dias de internamento,
sem queixas, medicada com enoxaparina 60 mg/dia e esquema
regressivo de corticéide oral. O follow-up foi realizado ao final
de 1 més tendo-se verificado: AV OD: 4/10 ¢ AV OE: 1/10. A
fundoscopia apresentou papiledema menos exuberante, mas
associado a palidez do disco dptico bilateralmente. A realizagdao
da RMN de controle demonstrava um quadro similar ao anteri-
or. A realizacdo de campos visuais apresentou perda acentuada
do campo visual bilateralmente, mais marcado no OE, com pre-
servagdo de ilha de visdo central (figura 3).

Foi solicitada nova avaliagdo por parte da Neurologia ten-
do sido realizada nova pun¢do lombar com manometria, cujo
resultado revelou PIC de 40 mmHg. O caso clinico foi entao
discutido com a neurocirurgia que indicou drenagem lombar
externa com monitorizacdo da pressdo do LCR por manometria
continua. Apesar da diminui¢io da PIC, foi decidido colocar uma
derivacao lombo-peritoneal. A crianca teve alta apds 48h, sem
queixas, com PIC entre 8-12mmHg e diminui¢do do papiledema
bilateral.

Ap6s 1 més, a crianca encontrava-se assintomdtica e com
o seguinte exame oftalmoldgico: AV OD: 9/10 e AV OE: 5/10. A
fundoscopia mostrava melhora do edema do disco dptico, as-
sociado a palidez no OD e atrofia 6ptica no OE (figura 4). A
realizagdo de novos campos visuais revelou melhora (figura 5).
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DiscussAo

A TSD envolve normalmente o seio sagital, transverso e
sigmoide apresentando uma incidéncia de 0,67 casos por 100.000
criangas por ano®.

A apresentacdo clinica € inespecifica levando muitas vezes
a um diagnéstico tardio ou mesmo a sua omissdo. Os sintomas
podem variar desde cefaléia, diminuicdo da AV, diplopia até le-
targia, coma e morte. Sébire et al.”’ concluiram que a cefaléia,
febre e alteragdes dos pares cranianos eram a forma mais co-
mum de apresentacao.

Essa situagdo clinica resulta normalmente de processos
infecciosos dos seios perinasais ou de situa¢des protrombdticas,
adquiridas como sejam a anemia, desidratacdo, ou genéticas como
sejam o aumento do factor VIII, aumento do fibrinogénio, dimi-
nuicdo da proteina C e S,mutacdo Fator V de Leiden, homozigotia
do gene termoldbil variante da redutase do metileno
tetrahidrofolato (t-MTHFR). No mesmo estudo de Sébire et
al.”), a anemia e o aumento do fator VIII foram os achados
laboratoriais mais frequentemente encontrados. Em cerca de
25% dos casos ndo existe fator predisponente identificado®.

No presente caso clinico foi realizado um estudo exaustivo
das causas infecciosas por meio de de serologias para despiste
de adenovirus, micoplasma pneumonia, citomegalovirus, herpes
simplex 1 e 2, Epstein Barr virus e todos os resultados foram
negativos. As hemoculturas para anaerdbios, aerébios e fungos
também tiveram resultados negativos. A pesquisa de factores de
risco protromboéticos nomeadamente fibrinogénio, proteina C e
S, anti-trombina, anti-cardiolipina, anticoagulante ldpico,
plasminogénio, homocisteina, protrombina, factor V Leiden,
homozigotia para t-MTHFR, factor VIII e factor XII tiveram
todos resultados negativos.

Efectuou-se também electrocardiograma, ecocardiograma
e ecodoppler carotideo- sem alteracdes.

Perante os resultados dos exames auxiliares de diagndstico
realizados, concluiu-se tratar-se de uma situagdo idiopatica, encai-
xando nos 25% de casos sem diagndstico etioldgico. Poder-se-ia
também colocar a hipétese de o sindrome gripal ocorrido um més
antes ter desencadeado a situagio atual mas ndo ha dados clinicos
que comprovem essa relacdo. Existe alguma controvérsia em re-
lagdo a utilizagdo da enoxaparina, mas varios estudos demonstra-
ram que a sua utilizagio estd associada a uma diminuicdo da mor-
talidade e aumento da taxa de recupera¢ao®'?.

O diagnéstico de TSD implica uma grande suspeigdo clini-
ca inicial sendo a confirmacao estabelecida por meio do recurso
a angio-RMN®, Esse método permite a identificagdo do trombo
e o défice de preenchimento do seio envolvido, sendo conside-
rado actualmente como o método gold standard.

A incidéncia de hipertensdo intracraniana surge no traba-
lho de Sébire et al. em 62% dos casos, mesmo assim as convul-
sdes e o aparecimento de novos eventos tromboticos sdo as
complica¢des mais frequentes”. Como ndo houve resposta ini-
cial a terapéutica médica e houve um agravamento da PIC hou-
ve necessidade de recorrer a terapéutica neurocirirgica com
colocacdo de derivagdo lombo-peritoneal.

Estao descritas complicagdes permanentes como sejam a
cegueira, défices neuroldgicos focais em cerca de 6-20% dos ca-
sos112) ¢ uma taxa de mortalidade entre 4,3 € 30%. O prognds-
tico parece estar relacionado com a extensdo e localizagdo da
lesdo parénquimatosa, nivel de hemoglobina, idade e, muito pro-
vavelmente a rapidez de diagndstico e tratamento.
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CoNCLUSAO

A trombose do seio dural € uma situacéo clinica rara, mas

fatal em alguns casos. Muitas vezes o oftalmologista torna-se o
elemento fulcral tanto no seu diagndstico quanto no acompa-
nhamento destes doentes sendo por isso importante alertar a
comunidade oftalmolégica para a sua importéncia.
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