alteragdes inflamatérias e deficiéncia em miosina, compativel
com miopatia dos cuidados intensivos. A data da alta a doen-
te apresentava Rankin 5.

Discussiio: A Miopatia dos cuidados intensivos encontra-
se descrita em virias séries em Unidades de Cuidados intensi-
vos médicas e cinirgicas, mas nio foi reportada previamente
em Unidades de AVC. Com este trabalho pretende-se mostrar
que a miopatia dos cuidados intensivos é uma complicagio
possivel nos AVC’s graves, devendo ser incluida na investiga-
¢do do agravamento da forga muscular em doentes com AVC
na auséncia de novas lesbes vasculares.

Trombose Venosa Cerebral com
Hipertensao Intracraniana: Quando a
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Introduciio: A maioria dos doentes com trombose venosa
cerebral (TVC) recupera com a anticoagulagio. No entanto,
alguns doentes tém deterioragdo clinica, mesmo apos trata-
mento médico adequado, sendo nesses casos necessdrio
recorrer a terapéuticas invasivas. Apresentamos dois casos cli-
nicos de TVC e hipertensdo intracraniana (HIC), com deterio-
ragio cinica progressiva.

Caso Clinico: O primeiro caso é o de homem de 50 anos,
com antecedentes de amputagio transfemural esquerda trau-
mdtica aos 18 anos e trombofilia de etiologia ndo determina-
da (histéria de enfarte agudo do miocirdio, tromboses veno-
sas do membro inferior direito e veias renais). Internado por
TVC (seios longitudinal superior e lateral direito), com HIC. O
estudo de condigdo pro-trombdtica, revelou apenas mutagio
do gene PAI-1 (heterozigotia 4G/5G). Manteve nos meses
seguintes HIC por TVC crénica, com perda progressiva da
acuidade visual, apesar da hipocoagulagdo (INR 3-4.5), corti-
coterapia e acetazolamida. A pungio lombar (PL) revelou
pressdo superior a 50cmH20. Colocou shunt lomboperito-
neal, com melhoria da acuidade visual e regressdo dos crité-
rios de HIC em Angio-RM.

O segundo caso é o de um homem de 40 anos, intermado
por TVC (seios laterais, recto e longitudinal superior).
Apresentou, nos primeiros trinta dias, diminui¢do progressiva
da acuidade visual, apesar da antigoagulagio, acetazolamida
e dexametasona. A PL revelou pressdo superior a 50cmH20.
Colocou drenagem lombar externa (DLE), que retirou apos 3
dias, por obstrugdo do dreno. Desenvolveu nesta sequéncia
hematoma intra-raquidiano, L1-S2, maijoritariamente subdu-
ral, com compressdo da cauda equina. Fez laminectomia L4 e
L5, drenagem do hematoma e colocou nova DLE (L3], que
manteve durante 10 dias. Desenvolveuainda novo hematoma
na loca operatéria com compressio do saco tecal. No 38° dia
de evolugio, por manutencdo das alterages visuais, foi reali-
zada tromboélise mecdnica e quimica, com aspiragio de
pequenos fragmentos de trombo e administragdo de bmg de
rt-PA, sem melhoria cinico-imagioldgica imediata. Contudo,
o estudo imagiolégico, apos retirada da DLE, mostrou recana-
lizacio parcial do sistema venoso superficial e involugdo da
HIC, sem complicagdes hemorrigicas. A acuidade visual foi
melhorando progressivamente.

Conclustes: Nos casos descritos ocorreu deterioragio cli-
nica progressiva apesar do tratamento médico adequado. O
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primeiro caso melhorou apo6s colocagido de shunt lombop eri-
toneal e no segundo ap6s trombectomia e trombdlise endo-
vascular e DLE. Os resultados do tratamento endovascular na
TVC severa sdo varidveis, mas apesar de serem hecessirios
estudos randomizados, comea a surgir como uma opgdo vid-
vel para doentes com pior estado clinico ou factores de mau
prognostico na apresentacdo e ainda para aqueles com dete-
rioragio clinica.
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Introduciio: Asurdez aguda bilateral pode ser central ou peri-
férica e engloba virias etiologias, nomedamente as causas infec-
ciosas, neopldsicas, traumidticas, vasailares ou iatrogénicas.

As causas centrais de hipoacisia sdo raras e resultam de
lesdes bilaterais da via auditiva, ao longo do seu trajecto,
desde os nticleos cocleares ao cortex dos lobos temporais.
Desde a descrigdo inicial no final do século dezanove, virios
disttirbios decorrentes de lesdes bilaterais do cértex auditivo
foram relatados. A sindrome clinica de surdez cortical numa
mulher com um enfarte bitemporal foi descrita por Wemicke
e Friedlander em 1883.

Caso clinico: Os autores descrevem um caso clinico de
uma doente de 52 anos, com HTA, cardiopatia valvular mitral
reumdtica com prétese mecinica e fibrilhagdo auricular. Foi
admitida no Servigo de Urgéncia por hipoactisia bilateral de
inicio stibito, havendo também referéncia a disartria aquando
a instalagio do quadro. Nédo havia historia prévia de trauma-
tismo ou outra sintomatologia otoldgica. A observacio a
doente estava consciente mas sem resposta a nenhum
comando verbal/ndo verbal sonoro, com incapacidade de
reconhecer a ocorréncia de som e com uma assimetria facial
discreta (andar inferior). Ndo apresentava alterages da fala
ou linguagem, assimetrias da forga muscular ou outros sinais
de vias longas. Realizou TC que nio documentou lesdes
hemorrigicas ouisquémicas de novo, porém com lesdo isqué-
mica sequelar temporo-cortical direita.

Tendo em conta os factores de risco vascular, o caricter
agudo da instalagio do défice auditivo e a presenga de uma
lesdo isquémica prévia a hipotese diagndstica colocada foi a
de uma les#o isquémica de novo, em espelho. Nesse sentido
efectuou RM que mostrou, para além da lesdo descrita na TG,
uma lesdo aguda subcortical temporal justa silvica esquerda e
cortico-subcortical parieto-rolinica homolateral. O estudo
dos vasos do pesco¢o e da circulagdo intracraniana ndo reve-
lou alteragdes e o ecocardiograma ndo mostrou sinais de dis-
funcdo protésica nem aspectos sugestivos de trombos ou
massas intracavitirias. A doente melhorou clinicamente,
ficando assintomdtica as 48h.

Conclusoes: As lesGes corticais sio causas raras de surdez.
O presente caso clinico ilustra um caso de hipoaciisia bilate-
ral, decorrente de uma lesdo isquémica aguda temporal
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