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Resumo- Avaliando os dados de prontuário hospitalar de um paciente acometido por trombose 
venosa cerebral no seio reto, o presente artigo tem como objetivo estabelecer uma correlação entre o 
caso e os dados da literatura.  Foi avaliado o caso de uma criança, uma vez que esse tipo de 
trombose acomete, na maioria das vezes, pacientes pediátricos, por meio de um estudo retrospectivo 
e descritivo, as características anatômicas e fisiopatológicas, além dos aspectos clínicos, 
diagnósticos por meio de imagens neurológicas, bem como dados epidemiológicos e o melhor 
prognóstico. A TVC possui diversos sinais e sintomas, ainda inespecíficos, que podem se manifestar 
das mais diversas formas, como convulsos e cefaleias, normalmente. Além disso, são diversos os 
mecanismos que podem causar a TVC, no entanto, o relato de caso aborda sobre uma etiologia 
relacionada a uma infecção por enterovirus, com manifestações clinicas compatível à meningite 
asséptica. Portanto, vale ressaltar que o melhor diagnóstico e a leitura correta das neuroimagens 
podem propiciar um melhor prognóstico da doença e, consequentemente, aumentar a expectativa de 
vida desses pacientes.  

 
Palavras-chave: Trombose venosa cerebral; Angioressonância; Neonatos; Ressonância magnética; 
Meningite asséptica. 
 
Área do Conhecimento: Ciências da saúde. 
 
1 INTRODUÇÃO 

 
 

 A trombose venosa cerebral é um transtorno cérebro vascular que se manifesta como um 
coágulo local capaz de obstruir e ocluir as estruturas venosas, sendo ainda uma condição sub-
diagnosticada devido à sintomatologia inespecífica, fato que impede a obtenção de um diagnóstico 
precoce e, consequentemente, no melhor prognóstico da doença. (TATLISUMAK  et al., 2016; 
SEBIRE et al., 2005).  

A incidência da trombose venosa cerebral (TVC) em crianças e pacientes neonatais é de 7: 
1.000.000 casos, já nos adultos 3/4: 1.000.000 casos, o que demonstra que os adultos ainda são 
mais acometidos. A TVC em recém-nascidos é uma condição grave e rara, contudo a incidência da 
doença tem aumentado devido à evolução dos métodos de diagnósticos por meio de imagens, como 
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tomografia computadorizada (TC), ressonância magnética (RM) e angioressonância magnética 
(ARM). (MONTEIRO et al., 2010). 

A imagem mais utilizada e determinada como exame padrão para o diagnóstico da doença é a 
angioressonância magnética (ARM), pois quando associada a RM é capaz de evidenciar os sinais 
mais diretos da trombose, como alterações anatômicas no cérebro e nos vasos presentes, bem como 
alterações parenquimatosas, como edemas, congestões venosas e infartos de determinadas regiões 
devido ao baixo fluxo sanguíneo. Dessa forma, torna-se de extrema importância o reconhecimento da 
fisiopatologia dessa doença por parte dos profissionais de saúde, de modo que reconheça os 
mecanismos da doença e prossiga para melhor investigação das manifestações clinicas. Além da 
necessidade de correlacionar os diferentes tipos de imagens para obter o melhor diagnóstico.  
(FERREIRA et al., 2006) 

Este estudo objetiva analisar o caso de um paciente com TVC atendido no serviço de 
neurologia do pronto atendimento, de modo que haja uma comparação com os dados encontrados na 
literatura sobre o mesmo tema.   
 
 
2 METODOLOGIA 
 

A metodologia utilizada para a construção desse artigo tem como objetivo apresentar o tema 
trombose venosa cerebral em pacientes pediátricos. Sendo assim, foram avaliados artigos que 
abordam sobre a anatomia, fisiopatologia, epidemiologia e apresentação clínica. Foram excluídos 
artigos publicados antes do ano de 2005, bem como pacientes que não se enquadravam no quadro 
clinico de trombose venosa cerebral. Foram incluídos artigos sobre TVC em crianças, com 
classificação a cima de C, sendo a maioria da classificação A1 e artigos publicados a partir do ano de 
2005, com ênfase em artigos a partir do ano de 2009. O artigo presenta natureza básica e uma 
abordagem qualitativa, de modo que aborda sobre de um relato de caso e estudo bibliográfico com 
revisão literária de publicações que acrescentam correlações teóricas e atualizações sobre trombose 
venosa cerebral. Logo, por intermédio dessa revisão bibliográfica foi apresentado características 
fundamentais da TVC na infância, utilizando artigos selecionados nos sites: PubMed, Scielo, Google 
Acadêmico e Portal de periódicos da Capes. Esse é um estudo retrospectivo analítico de um paciente 
do Serviço de Neurocirurgia do Hospital Cesar Leite, sob coordenação do médico orientador. O 
paciente faz parte do arquivo pessoal de casos do orientador da pesquisa, e esteve sob os cuidados, 
também, do médico assistente. 

O relato de caso aborda sobre um paciente do sexo masculino, 5 anos, admitido na unidade 
hospitalar com o quadro de diarreia, vômitos e febre de inicio a cerca de 24 horas. Na realização do 
exame físico o paciente encontrava-se desidratado e hipocorado. Já na internação, suspeitou-se de 
enteroinfecção, sendo assim iniciado tratamento sintomático e hidratação venosa. Após uma semana 
o paciente retornou com crise convulsiva e cefaleia, sendo necessária a realização de uma 
tomografia computadorizada (TC), esta que não evidenciou quaisquer sinais de alterações. Logo, foi 
realizada uma punção lombar, que mostrou um quadro sugestivo de meningite asséptica. Devido à 
persistência desse quadro de vômitos, cefaleia, sonolência, episódios de convulsão, além da 
evidencia de anisocoria à direita, foi solicitado outra TC e uma ressonância magnética (RM), estas 
que, por sua vez, apresentaram alterações. Todavia, o venograma-RM evidenciou ausência de fluxo 
sanguíneo no seio reto. Diante do nexo entre o quadro clinico e os resultados da investigação por 
imagem foi indicado tratamento com anticoagulação. 

 
 
3 RESULTADOS E DISCUSSÃO  
 

A trombose venosa cerebral é uma patologia com múltiplas manifestações clinicas e sub-
diagnosticada. Cerca de 30% dos casos de TVC não possuem etiologia conhecida. O presente relato 
trata-se de uma trombose do seio reto devido a uma meningite asséptica por provável enterovirus, 
esta que é caracterizada por manifestações clínicas e presença de líquido cefalorraquidiano (LCR) 
compatíveis com meningite viral e testados negativos para outros agentes patogênicos. A etiologia 
mais comum da meningite asséptica é a viral, onde os enterovírus são predominantes em diversos 
países, sendo responsáveis por mais de 80% dos casos de meningite viral em que o agente 
etiológico é identificado. (KUMAR, 2005). 

As possíveis causas estão relacionadas a drogas anti-inflamatórias não esteróides, 
antimicrobianos, imunoglobulina intravenosa, vacinas e vários outros agentes menos relatados. Além 
disso, são existem outras possíveis causas pós-infecciosas como meningite após rubéola, caxumba, 
vacinação contra a raiva, influenza ou febre amarela. (MACHADO, B.C. et al, 2007). 
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A fisiopatologia da TVC, para melhor definição, deve ser dividida em dois mecanismos 
distintos, bem como aquele que visa à trombose dos principais seios cerebrais, como à trombose das 
veias corticais. O artigo em questão visa à importância da trombose nos seios cerebrais, como no 
seio reto, este que está relacionado à capacidade não só de drenar o sangue, como também 
transportar o líquido cefalorraquidiano. (COUTINHO, 2015).  

A anatomia do local acometido pela TVC, no caso mencionado, refere-se ao seio reto, que 
está localizado, posteriormente, na junção da foice do cérebro com o tentório do cerebelo, terminando 
na confluência dos seios, normalmente, se curvando para a esquerda de modo que desemboque no 
seio transverso desse mesmo lado. Além disso, recebe drenagem do seio sagital inferior, da veia de 
Galeno e das veias cerebelares superiores. (MACHADO, 2006; MOORE, 2014). 

A trombose do seio reto é causa incomum, acomete, geralmente, crianças, podendo ser 
séptica ou asséptica. Sendo assim, sua apresentação clínica nesses pacientes pediátricos ainda é 
inespecífica e distinta entre eles, uma vez que esta depende da idade da criança, bem como da 
extensão e, também, da localização da trombose. (HEINZ; PROVENZALE, 2009). Logo, a 
sintomatologia é caracterizada por convulsões, que são os sintomas mais comuns, além de sinais de 
letargia e anorexia, pouco ou nenhum sinal focal, como em neonatos devido à imaturidade cerebral e 
cefaleias, de intensidade geralmente grave. Da mesma forma, deve-se destacar a cefaleia como 
principal sintoma da TVC, atingindo até 90% dos pacientes na fase aguda e 64% na subaguda. Esse 
sintoma pode ser tão forte que pode se assemelhar a cefaleia da hemorragia subaracnoide. 
(MONTEIRO, et al., 2010; EINHAUPL et al., 2010; PIAZZA, 2012). 
 Além disso, muitos pacientes pediátricos apresentam também algumas síndromes clínicas, 
como hipertensão intracraniana isolada, com cefaleia e piora da visão, bem como encefalopatia 
subaguda, síndrome focal, com déficits neurológicos, e síndrome do seio cavernoso. Do mesmo 
modo, vale ressaltar a possibilidade de haver hidrocefalia obstrutiva, que, por sua vez, é uma 
complicação menos frequente da TVC, além de resultar de uma hemorragia no sistema ventricular. 
Esse fator está, geralmente, associado à trombose que acomete as veias cerebrais internas, estando 
relacionado na maioria das vezes a pacientes recém nascidos. Essa condição propicia o aumento da 
pressão venosa no cérebro, aumentando a perfusão do tecido e, assim, aumentando os riscos. Logo, 
é possível notar a ampla dimensão dos sintomas, que exige um monitoramento próximo, o que na 
maioria das vezes dificulta o diagnóstico. (SAPOSNIK, 2011; COUTINHO, 2015). 
 Segundo observações realizadas por King et al. (2007) em seu estudo, a obstrução do fluxo 
venoso é considerada um fator exacerbador para hipertensão intracraniana idiopática, que é uma 
síndrome de etiologia ainda desconhecida, caracterizada pela elevação da pressão intracraniana sem 
sinais de dilatação ventricular. Na HII ocorre uma elevação da pressão venosa por intermédio da 
combinação do aumento da resistência à saída, ou seja, de uma estenose fixa, como uma 
recanalização parcial de uma trombose ou um colapso dinâmico dos seios de saída, e um aumento 
no influxo do volume de sangue. Por isso, faz-se necessário que os pacientes sejam submetidos a 
exames de imagem, como no caso abordado, em que o paciente apresentava sintomas sugestivos de 
trombose, entre eles cefaleia e crises convulsivas, mas que só se tornaram conclusivos mediante à 
realização de exames, como ressonância magnética e venograma-RM para concluir o diagnóstico de 
trombose. 

O diagnóstico é realizado por exames de imagem, sendo os principais: Tomografia 
computadorizada de crânio, angioressonância magnética e ressonância magnética. Em um primeiro 
momento utiliza-se a tomografia computadorizada (TC) de crânio, que é utilizada para visualizar 
vários planos de corte e janela óssea, por meio de imagens que enfatizam a circulação venosa. 
Contudo, ela pode apresentar-se normal em 30% dos casos no inicio do quadro clínico, sendo assim, 
insuficiente para um bom diagnóstico. (CHRISTO et al., 2010; VAN ANDEL, 2009). 

A ressonância magnética (RM) de crânio é, geralmente, uma das técnicas mais utilizadas 
quando há congestão venosa, além de ter a vantagem de evidenciar as possíveis lesões 
parenquimatosas, podendo, assim, informar a evolução da doença. Quando associada à 
angioressonância magnética (ARM) venosa tem como função detectar a localização do trombo e a 
ausência de fluxo, vista pela injeção de contraste que propicia a melhor visualização. O trombo 
aparecerá na imagem como um canal vazio, escuro e sem a presença do contraste. Da mesma 
forma, a ARM pode demonstrar a presença de edema, infartos hemorrágicos e venosos isquêmicos, 
além de ser um exame não invasivo e com capacidade de confirmar possíveis casos. (LEACH et al., 
2006; BOUKOBZA et al., 2009; SAPOSNIK et al., 2011).  

A RM direta, que utiliza método de imagem ponderada em T1 sem contraste, foi reconhecida 
como um dos principais exames para detectar o trombo. Este é reconhecido como hiperintenso, na 
mesma medida que mantem o sangue, parede vascular e tecidos cerebrais circundantes como sinal 
isointenso baixo. Entretanto, os sinais de intensidade do trombo evolutivo podem ser confundidos 
com outros trombos já existentes, o que pode dificultar a interpretação dessas imagens. Quando o 
exame é realizado em paciente que se encontra na fase aguda, as imagens em T1 e T2 são 
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hipointensas, já na fase subaguda o trombo aparece hiperintenso, também, em T1 e T2. Contudo, na 
fase crônica, em T1, o trombo pode ser heterogêneo, já em T2 é hipointenso. (YANG, 2016; 
KIRCHHOFF, 2013). 

Outra opção de imagem é o venograma-RM, este que deve ser realizado quando a 
ressonância magnética nuclear (RMN) for inconclusiva e, também, para decidir a intervenção 
terapêutica, além de ser um exame de controle da recanalização. Esse exame utilizado com contraste 
melhora a capacidade de visualização de todo o sistema venoso, evidenciando os seios e onde está 
localizada a oclusão. Além desta, existe também a venografia de TC, que é outra alternativa de 
imagem, embora evidencie bem as veias cerebrais e os seios durais, as possíveis lesões 
parenquimatosas cerebrais não são bem evidenciadas. (BUYCK et al., 2013; VAN ANDEL, 2009; 
ADRY et al., 2012). 

 
Tabela 1- Exames neurológicos para diagnóstico de Trombose venosa cerebral 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonte: PUIG (2009). 
 
A tabela apresenta as técnicas neurorradiológicas que podem ser utilizadas para o 

diagnóstico da TVC, bem como os sinais da doença que podem ser detectados por TC ou RM. Por 
meio desses exames, já citados anteriormente, é possível detectar alterações no parênquima 
cerebral. (PUIG, 2009). 

Exames laboratoriais são uteis na investigação de condições pró-trombóticas, como também 
para identificação da etiologia da doença e acompanhamento de pacientes que estão fazendo 
tratamento de anticoagulação. Já o prognóstico está associado a eficácia e rapidez do diagnóstico, 
sendo consideravelmente favorável quando a doença é reconhecida nos estágios iniciais, visto que a 
antecipação do tratamento diminui as chances de complicações e índices de mortalidade da TVC.  
Além disso, apresenta bons resultados, visto que cerca de 85% dos pacientes diagnosticados 
apresentam boa resposta ao tratamento com recanalização do seio acometido. Dos pacientes 
diagnosticados com TVC 8,7% apresentam sequelas neurológicas permanentes. Já a taxa de 
recorrência desse evento é de 2,8%. Dos pacientes diagnosticados com TVC cerca de 8-14% 
evoluem para óbito. (HEIT, 2006; MOSQUEDA, 2016; ZULUAGA, 2015). 
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4 CONCLUSÃO 
 

A Trombose Venosa Cerebral é uma patologia rara que possui variados e inespecíficos sinais 
e sintomas, dificultando o seu diagnóstico, sendo muitas vezes sub-diagnosticada. Devido a ampla 
gama de apresentações clinicas pode ser, muitas das vezes, confundida com outras patologias e, 
assim, negligenciada. Por isso, faz-se necessário considerar a importância do nexo entre o quadro 
clinico e os dados propedêuticos laboratoriais e, principalmente, de imagens, que podem contribuir 
com o diagnóstico e tratamento com anticoagulantes precocemente.  
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