KAZUISTIKA

Trombdza esovitého splavu - soucasny
pohled na diagnostiku a Iécbu

Thrombosis of the sigmoid sinus — current views

on diagnosing and treatment

Souhrn

Na 3 kazuistikach je demonstrovan soucasny pohled na diagnostiku a lécbu trombdzy esovitého
splavu. Trombdéza vznikd na infekénim nebo neinfekénim podkladé. Pricinou infekéni trombdzy
je akutni mastoiditida, Castd u déti obvykle spojena s hyperkoagulacnim stavem nebo dlouho-
doby chronicky stfedousni zanét s cholesteatomem, pfedevsim u dospélych s poruchou imunity
nebo diabetes mellitus. Neinfekéni trombdza vznika predevsim na podkladé poruchy koagulace
a postihuje zvlasté mladé Zeny, kuracky, gravidni nebo Zeny uzivajici hormondalini antikoncepci.
Lécba zanétlivych otogennich trombdz esovitého splavu je zalozena na podéavani antibiotik
a chirurgické sanaci spankové kosti; podani antikoagulacni 1écby a chirurgické vybaveni trombu
neni jednoznacné. Naopak antikoagulacni terapie je klicova u neinfekénich trombdz splavu.
U v3ech nemocnych s trombdzou splavu je tfeba cilené patrat po pfitomnosti vrozeného ¢i zis-
kaného trombofilniho stavu.

Abstract

Three case studies demonstrate current views on the diagnosing and treatment of thrombosis
of the sigmoid sinus. The factors causing thrombosis are of infectious and non-infectious
nature. The cause of infectious thrombosis is acute mastoiditis which is frequent in children and
is usually linked with a state of hypercoagulation, or a long-term chronic middle ear inflamma-
tion with cholesteatoma, especially in adult patients with an immune system disorder or dia-
betes mellitus. Non-infectious thrombosis primarily develops as a result of disturbed coagulation
and prevailingly affects young women, female smokers, pregnant women or women taking
hormonal contraception. The treatment of inflammatory otogenous thrombosis of sigmoid
sinus is based on the administration of antibiotics and surgical sanitation of the temporal bone;
administration of anticoagulation medication and surgical treatment of the thrombus is still an
issue. On the other hand, anticoagulation therapy is a key element in non-infectious sigmoid
sinus thromboses. Targeted detection of inborn or acquired thrombophilic state is necessary in
all patients with sigmoid sinus thrombosis.
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TROMBOZA ESOVITEHO SPLAVU — SOUCASNY POHLED NA DIAGNOSTIKU A LECBU

Uvod

Klasické priznaky zanétlivé trombdzy esovi-
tého splavu Ize délit na celkové (septicka
teplota, tresavka, zimnice), mistni (zarudnuti,
otok a citlivost mastoidu) a na mechanicky
uzaveér splavu, ktery mdze vést k nitrolebnf
hypertenzi.

Diky rozvoji zobrazovacich metod (CT,
MRI) jsou dnes diagnostikovany té7 neza-
nétlivé mozkové Zilni trombdzy; v minulosti
byly diagnostikovany pouze trombdzy za-
nétlivé. Otogenni zanétlivd trombdza esovi-
tého splavu je moznou komplikaci akutniho
nebo chronického hnisavého stfedousniho
zanétu, dnes castéji u chronickych stfedo-
usnich zanét( s cholesteatomem, zvlasté
u dospélych nemocnych. U déti se spise vy-
skytuje jako komplikace akutniho stfedous-
niho zanétu s mastoiditidou. Podavani an-
tibiotik vyrazné snizilo mortalitu trombdzy
splavu, na druhé strané se viak zménily kli-
nické pfiznaky onemocnéni. Pfedmétem na-
Seho sdéleni je popis 3 kazuistik a uvedenti
soucasného pohledu na trombdzu esovitého
splavu.

Vlastni pozorovani

Kazuistika 1

U Sleté divky se mésic po akutnim stfedo-
udnim zanétu vpravo, léceném peroralné
Duomoxem, objevily teploty a zvraceni. Byla

Obr. 1a. Kazuistika 1, T1 vaZzeny MR
obraz v transverzalni roviné. Trom-
béza esovitého splavu vpravo, ,delta
sign” s opacifikaci stény trombdézo-
vaného rozsifeného splavu (Sipka).

léCena opét peroralné antibiotiky pro oti-
tidu (Zinnat). Pro podezfeni na mastoiditidu
byla pfijata na ltzko détského oddélenti. La-
boratorni vysledky pfi prijeti: leukocytéza
s posunem doleva v diferenciadlnim rozpoctu
a CRP 180 mg/l. CT vySetieni vyslovilo po-
dezfeni na perisinudzni absces esovitého
splavu a MRI vysetfeni potvrdilo trombdzu
esovitého splavu vpravo (obr. 1a, b). V cel-
kové anestezii byla provedena atikoantro-
mastoidektomie vpravo s obnazenim stény
esovitého a transverzélniho splavu; byl vy-
pustén pocinajici perisinudzni absces. Punkce
splavu nebyla provedena, trombus byl po-
nechan in situ. Histologické vySetfeni sliznice
mastoidniho systému svédcilo pro chronické
zanétlivé zmény. Intravendzni lécba antibio-
tiky (Oframax, Amikin, Zinnat) trvala celkem
18 dni. Byla ordinovana i antikoagulacni
lécba (Clexane) s prechodem na Warfarin.
Kultivacni vysetfeni z ucha bylo negativni.
Laboratorni vy3etfeni odhalila geneticky pod-
minény trombofilni stav MTHFR M/wt he-
terozygot v mutaci C677T. Dalsi vysetfeni
neprokazala pfitomnost Leidenské mutace,
nizké hladiny proteinu S, ani nizké hladiny
proteinu C. Po jednom roce od operace byl
otoskopicky nélez v normé, audiometrické
a tympanometrické vysetieni prokdzalo
normalni sluch a tlakové poméry ve stre-
dousni dutiné. Kontrolni MRI vySetfeni po

Obr. 1b. Kazuistika 1, koronarni MIP
obraz 2D TOF vendézni MR angiografie
mozku. Je prukazna absence signalu
z lateralnich partii transverzalniho
a z esovitého splavu vpravo (horizon-
talni Sipky), je prUkazny tok v eso-
vitém splavu vlevo (vertikdlni Sipka).

3 letech od operace zobrazilo rekanalizaci
a prichodnost nepravidelné stenézovaného
esovitého splavu vpravo (obr. 1¢).

Kazuistika 2

Nemocny véku 69 let, hypertonik, dekom-
penzovany diabetik na inzulinoterapii, v mi-
nulosti amputovana prava dolni koncetina
pro diabetickou gangrénu, nékolik let trvajici
hluchota levého ucha, mél zapachajici vytok
z levého ucha trvajici déle nez jeden rok;
inervace licntho nervu bez postizeni. Pred
prijetim na ORL kliniku se objevily febrilie
a bolestivy otok temporoparietalné vlevo.
Otoskopicky vlevo planum mastoideum
prosaklé, lehce zarudlé, palpacné bolestivé;
zarudly, prosakly a kompletné uzavieny ze-
vni zvukovod, bubinek neni patrny. Labora-
torni vysetreni: leukocytdéza, erytrocyty
v normé, hemoglobin klesl béhem 3 dnti ze
121 na 80 g/l, CRP 173 mg/l. Audiometrické
vysetieni svédcilo pro hluchotu levého ucha
a presbyakuzi vpravo. Bylo provedeno CT
vysetieni (obr. 2a), zjisténa snizena pneu-
matizace spankové kosti, zastfeni mastoid-
nich sklipkl a rozpad kosti s destrukci zadni
hrany pyramidy smérem k sinus sigmoideus
a ke kalvé dorzélné nad pyramidou. Defekt
kosti prechazel v subperiostedlni absces
temporoparietalné (obr. 2b). Po podani kon-
trastni latky se nezobrazil sinus sigmoideus

Obr. 1c. Kazuistika 1, koronarni MIP
obraz 2D TOF vendézni MR angiogra-
fie mozku. Kontrola po trech letech
od operace. Je pfitomna ¢astecna re-
kanalizace nepravidelné stenézova-
ného esovitého splavu vpravo (Sipka).
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a sinus transversus. Nésledovala tympano-
atikomastoidektomie (radikaIni operace) se
snesenim zadni stény zvukovodu, nebot byl
peroperac¢né diagnostikovan chronicky stre-
dousni zanét s cholesteatomem, subperios-
tedIni absces, perisinudzni absces, trombo-
za esovitého a transverzélniho splavu, pa-
chymeningitida stfedni a zadni jamy lebni
a dehiscence stény kandlu licniho nervu.
Splav nebyl punktovan, trombus byl pone-
chén in situ. Kultivacni vySetfeni potvrdilo
pfitomnost smisené flory: aeroby Arcano-
bacterium pyogenes, anaeroby Fusobacte-
rium, Veillonella, Bacteroides, Peptococcus,
Leptotrichia. Antibiotickd 1écba (Augmentin,
Klimicin, Avrazor, Unasyn) spolu s podanim
Clexane trvala 18 dni. MRI vy3etfeni 13. den
po operaci svédcilo pro neprdchodnost si-
nus sigmoideus a transversus vlevo (obr. 2¢).
Sonograficky byla zjisténa prdchodnost
levé vnitini jugularni Zily. Nemocny byl pro-
pustén v dobrém klinickém stavu 19. den
po operaci.

Kazusitika 3

50lety technik udal, Ze v détském véku tr-
pél na Casté oboustranné zanéty stredousi,
v dospélosti mél nékolikrat zachvat migrény.
Koncem cervence 2006 po pichnuti vosou
do hrbetu levé ruky se do rana vyvinul otok
ruky i predlokti, mél zvétsené a bolestivé
uzliny v podpazdf vlevo. Po 3 dnech klidu
potize odeznély. Po necelych 3 tydnech,
kdyz se vracel z tydenni turistické dovolené,
se nahle objevila bolest hlavy s maximem
v zatyli, diplopie a nejistd chdze. DalSiho
dne byl pfijat na JIP neurologického oddé-
leni s intracerebralnim krvacenim parietalné
vpravo, s vyraznym kolaterdlnim edémem
dle CT v rozsahu 4 x 3 x 4 cm. Laboratorni
vysetient: leukocyty a erytrocyty byly v normé.
V popredi klinického nalezu byla levostranna
hemianopie a lehka levostranna hemiparéza.
Pfes postupnou regresi loZiskové sympto-
matiky se pfi kontrole CT mozku akcento-

Obr. 2a. Kazuistika 2, CT vysetfeni
v horizontdlni roviné. Zjisténa sniZzena
pneumatizace spankové kosti, zastreni
mastoidnich sklipkt a rozpad kosti s de-
strukci zadni hrany pyramidy smérem
k sinus sigmoideus (Sipka).

val edém v okoli krvaceni, a proto bylo do-
poruceno MRI vysetieni. Na MRI s flebo-
grafifi byl nalezen nejen rozsahly hematom
parietalné vpravo, ale rovnéz trombdza si-
nus transversus a sinus sigmoideus vlevo,
zasahuijici az do vena jugularis interna (obr. 3a)
a parcialni trombdza sinus sagitalis supe-
rior. Byla zahdjena antikoagulacni terapie
Fraxiparinem v plné davce po dobu 16 dng,
kterd byla nasledné prevedena na Warfa-
rin. ORL konzilidF diagnostikoval normalni
sluch a tlakové poméry ve stfedousni duting,
pfi hodnoceni ¢astecného zastieni pneu-
matického systému spankové kosti bez
rozpadu sept na CT (obr. 3b) doporucil
konzervativni postup. Laboratorni odbéry
na trombofilni stav byly negativni. Nemocny
byl pfi propusténi zcela bez potizi a jiz bez
loZiskovych priznakd.

Diskuse

Diagnostické zobrazovaci metody (CT,
MRI, MR angiografie), laboratorni vysetfeni
(koagulacni, hematologické, genetické) a an-
tibioticka terapie vyraznym zplsobem méni
pohled na trombozu esovitého splavu [7,8].

Obr. 2b. Kazuistika 2, CT vy3etfeni
hlavy v horizontalni roviné. Pfitomen
defekt kosti (horizontdlni Sipka) pre-
chazejici v subperiostealni absces
temporoparietalné vlevo (vertikalni
Sipka).

Obr. 2c. Kazuistika 2, koronarni MIP
obraz 2D TOF vendézni MR angiogra-
fie mozku, 13. den po operaci. NeprU-
chodnost esovitého a transverzalniho
splavu vlevo (horizontalni Sipky), kon-
tralateralné prlchodny splav (ozna-
¢en vertikalni Sipkou).

Lze rozlidit trombdzu esovitého splavu in-
fekéni na podkladé okolniho zanétu nebo
neinfek¢ni, vlivem trombofilniho stavu
(tab. 1).

Tab. 1. Klinické déleni trombo6z esovitého splavu.

trombdza esovitého splavu

hyperkoagula¢ni stav

obecna charakteristika nemocného

neinfek¢ni trombdza (kazuistika 3)

infek¢ni trombdza s chronickym stfedousnim

zanétem s cholesteatomem (kazuistika 2)

infekéni trombdza s akutni mastoiditidou (kazuistika 1)

velmi casto pritomen
nepfitomen

mladistvé Zeny, kuracky, antikoncepce, gravidita
starsi dospéli ¢asto diabetes mellitus

Casto pritomen déti
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Obr. 3a. Kazuistika 3, T1 vazeny MR
obraz po podani kontrastni latky i.v.
v koronarni roviné. Intraaxidlni he-
matom parietadlné vpravo s pfitom-
nosti T1w hyperintenzniho extracelu-
l[drniho methemoglobinu, patrny jiz na
CT. Trombdza sinus transversus a si-
nus sigmoideus vlevo (Sipka), s jiZz na-
tivné T1w hyperintenznim trombem
a zvysenou opacifikaci stény splavu
po podani kontrastni latky.

Etiologie trombozy
esovitého splavu
V predantibiotické éfe se trombdza splavu
vyskytovala predevsim u déti jako kompli-
kace akutniho stfedousniho zanétu (2,4,
10,15]. Dnes postihuje trombdza splavu ¢as-
téji dospélé s chronickym stfedousnim za-
nétem s cholesteatomem. Kultivacné byva
potvrzena smisena flora, anaeroby, Bacte-
roides, enterokoky a gram negativni tycky.
Neinfek¢ni trombozy esovitého splavu
vznikaji z lokalnich nebo celkovych pricin.
Mezi lokalni pficiny patfi lumbalni punkce,
mozkové nadory a ikty, invazivni vykony na
juguldrni Zile a v nitrolebi. Celkové vlivy jsou
velmi pestré, jedna se o téhotenstvi, Sesti-
nedéli, lécbu estrogeny, hormondalni antikon-
cepci, koagula¢ni poruchy, pooperacni ob-
dobi, abnormity erytrocytd, malignity (lym-
fomy, leukémie, karcinomy) a systémova
onemocnéni (lupus erytematodes, \Wegene-
rova granulomatéza) a dehydrataci [13].

Vyskyt trombézy esovitého splavu

Pokles vyskytu trombdzy esovitého splavu
s nastupem antibiotické terapie je patrny
z prace Hybaska, ktery uvadi celkem 100 pfi-
padl otogennich sepsi v letech 1920-1930

Obr. 3b. Kazuistika 3, CT spankové
kosti v horizontalni roviné. Je pfitomno
¢astecné zastreni pneumatického sys-
tému (Sipka) levé spankové kosti, bez
rozpadu mezisklipkovych sept.

a pouze 16 otogennich sepsi pozorovanych
v letech 1946-1965 [14].

Rosen et al zjistili diky rozvoji zobrazova-
cich metod vy3si Cetnost neseptickych trom-
béz splavu bez souvislosti se stfedousnim
zénétem, predevsim u mladych zen kura-
ek, které jsou gravidni, nebo u Zen uZiva-
jich hormondlni antikoncepci [16]. Dnes je
trombofilni stav jednoznac¢né povazovan za
predisponuijici faktor trombdzy splavu, proto
je vzdy doporuceno vysetfeni koagula¢nich
faktort, zvasté u nemocnych bez pfitom-
nosti chronického stfedousniho zanétu
s cholesteatomem [1,11].

Systematickou klasifikaci hlavnich vroze-
nych protrombotickych stavl uvadeji Crow-
ther a Kleton [5]. Prvni skupinu tvorf onemoc-
néni s vrozenym defektem inhibitor( koagu-
lace. Druha skupina je charakterizovéna
zvysenou hladinou nebo Ucinnosti koagulac-
nich faktord.

Pricinou trombdzy u prvni kazuistiky byl
chronicky mistni zanét s pfechodem na cév-
ni sténu, spolupodilejicimi faktory byly rela-
tivni hypohydratace pfi trvajicich febriliich
a vrozeny trombofilni stav (heterozygot
MTHFR). U kazuistiky 2 byl vznik trombdzy
podminén nelécenym chronickym stfedous-
nim zanétem s cholesteatomem a diabetes
mellitus. Naopak u kazusitiky 3 je trombdza
splavu neotogenni etiologie s pravdépodob-
nym vlivem fyzické zatéze, dehydratace a zvét-
Senych uzlin v podpazdi po pichnuti vosou.

Klinicky obraz trombézy

esovitého splavu

Pfiznakem otogenni trombdzy splavu byva
otalgie, vytok z ucha, retroaurikularni pro-

saknuti a zarudnuti, teplota, sepse, dale bo-
lesti hlavy a nékdy i krku, zvraceni, vzacné
meningedini pfiznaky a obrna licniho nervu.
V krevnim obraze Ize zjistit anémii (kazuis-
tika 2), leukocytézu a trombocytopenii.
Neinfekéni trombdzy esovitého splavu se
projevuji bolestmi hlavy v temporoparietalni
oblasti vivem zvySeného nitrolebniho tlaku,
epileptickymi zachvaty, psychickymi zménami
a rozvojem loZiskové mozkové symptomatiky.
U nékterych nemocnych se mdZe vyskytnout
Castecné zastfeni mastoidnich sklipkd, jedna
se vsak pouze o edém sliznice vlivem poru-
chy Zilntho odtoku (kazuistika 3). Patologic-
ky nalez v mastoidnim systému vznika se-
kundarné a nenf indikacf k chirurgické lécbeé.

Zobrazovaci metody a diagnostika
trombozy esovitého splavu

Klicovou roli v diagnostice hraje CT nebo
MRI vysetfeni s kontrastem. Na CT lIze
identifikovat typicky pfiznak prazdného delta
obrazu nebo se objevuje prstencovy enha-
cement v okoli; v misté trombu kontrastni
latka chybi [12,16]. MR md vétsi senzitivitu
nez CT, tedy pfi podezieni na trombdzu by
pfi negativnim CT mélo nasledovat vysetieni
MR [9,13]. Vétsi senzitivitu MR demonstruje
i ndmi pozorovana kazuistika 1.

Terapie trombozy esovitého splavu
Zlatym standardem v |é¢bé zanétlivé oto-
genni trombdzy esovitého splavu je intrave-
ndzni antibiotick4 terapie a chirurgicka sanace
zénétu. U nemocnych bez cholesteatomu
je provedena kortikalni nebo rozsitena mas-
toidektomie (kazuistika 1); u chronického
stfedousniho zanétu s cholesteatomem pak
radikalni operace se snesenim zadnf stény
zvukovodu (kazuistika 2). VZdy je nutné ob-
nazit postizenou sténu splavu az do jejiho
normalniho vzhledu, pripadné provést dia-
gnostickou punkci splavu [14]. Nejednotné
jsou ndzory na pfistup k vlastnimu trombu,
ktery Ize ponechat nebo provést protnuti
stény splavu a vybavit trombus s naslednou
tamponddou splavu. Punkci splavu ¢i vyba-
veni trombu neprovadime, pokud se nejedna
o sepsi Ci septikopyemii, pokud je sténa
splavu elastickd a pokud zobrazovaci metody
prokazuji alespori ¢astecny pritok. Wong
et al dokonce hodnoti Uspésnou konzerva-
tivni antibiotickou lécbu déti s trombdzou
splavu bez mastoidektomie [18].
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Antikoagulacni terapie a podvaz vnitini
juguldri zily jsou kontroverzné uzivané
metody u zanétlivych trombdz splavu. Po-
dani antikoagulacni lé¢by na jedné strané
brani nardstu trombu, na strané druhé mdze
vést k uvolnénf septickych embold, k trom-
bocytopenii, k osteoporoze, k hemoragické
kozni nekréze, k nekontrolovatelnému kr-
vaceni v operacnim poli a ke spontannimu
mozkovému krvaceni, zvlasté pokud je pfi-
tomna nitrolebni hypertenze. Antikoagulacni
lécba by méla byt rezervovéna pro nemoc-
né s narlstanim trombu, s progresi neuro-
logickych pfiznak( a trvanim teploty, pres
intenzivni antibiotickou terapii [3]. U nasich
3 pospanych nemocnych jsme vzdy indiko-
vali antikoagulacni lécbu.

V roce 1938 Cody uved! diivody nutnosti
podvazu juguldrni zily: prevence generali-
zace infekce, ochrana proti smrtelné em-
bolizaci, podvaz nevede k progresi trombu.
Naopak v roce 1935 Lyman uved! argu-
menty proti podvazu juguldri Zily: existuje
fada bezpfiznakovych nemocnych s ndhodné
Zjisténym trombem splavu pfi sanaci span-
kové kosti, septické stavy se Casto objevujf
po podvazu jugulami zily, zvasté pokud byl
podvaz nad odstupem v. facialis [17]. Pod-
vaz jugularni Zily je dnes doporucen, pokud
jsou pritomny septické metastazy embold
nebo zéanétlivé krcni priznaky, které jsou
znamkou Sifeni trombu do jugularni Zily
nebo kdyz neklesa teplota po 72 hodinach
od zahdjeni medikamentdzni a chirurgické
lécby [6]. Podvaz juguldrni Zily neni indikovén
jako primdrnf chirurgickd lécba [17]. My jsme
neprovedli podvaz jugularni Zily ani vybaveni
trombu u Zzadného nemocného.

U neinfek¢nich tromboz splavu je doporu-
¢ena antikoagulacni 1é¢ba, nasazeni i.v. he-
parinu kontinualné nebo nizkomolekularniho
heparinu s pravidelnym sledovanim koagulac-
nich parametrd. Po stabilizaci stavu se pre-

chazi na Warfarin vétsinou po dobu 6 mésict
[13]. Lécba trombdzy splavu sméfuje k pre-
venci narlistu trombu. Je tfeba vyloucit exo-
genni rizikové faktory trombofilnich stava,
jako peroralni antikoncepci a kourent.

Prognéza trombézy esovitého splavu
Pfed zavedenim chirurgické lécby zanétlivé
trombdzy splavu a podavanim antibiotik
mélo onemocnéni 100% mortalitu. Po roce
1920, kdy byly vypracovany operacni tech-
niky lécby a zacala byt podavana antibioti-
ka, se mortalita pohybovala mezi 10 az
36 %, dnes klesd i na 0 % [14]. U vSech
3 ndmi pozorovanych nemocnych doslo ke
zhojeni trombdzy esovitého splavu.
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