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RESUMO

Introdução. A apresentação clínica da trombose venosa cerebral é 
heterogênea. Quatro síndromes maiores foram descritas em pacien-
tes com trombose venosa cerebral: hipertensão intracraniana isolada, 
déficits neurológicos focais, crises epilépticas e rebaixamento do nível 
de consciência. Método. Descrevemos cinco pacientes consecutivos 
com diagnóstico de trombose venosa cerebral, ressaltando as diferen-
tes possibilidades de manifestação clínica e prognóstico. Discussão. 
O diagnóstico de trombose venosa cerebral deve ser considerado em 
pacientes com cefaleia aguda, subaguda ou crônica, com ou sem sinais 
de hipertensão intracraniana ou sinais focais, mesmo na ausência de 
fatores de riscos para doença cerebrovascular. O tratamento deve ser 
iniciado imediatamente após o diagnóstico e inclui reversão quando 
possível dos fatores precipitantes, controle de crises epilépticas e da 
hipertensão intracraniana e uso de antitrombóticos.

Unitermos. Trombose dos Seios Intracranianos, Acidente Vascular 
Cerebral, Trombofilia, Relatos de Casos.
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da Trombose Venosa Cerebral.

ABSTRACT

Introduction. Cerebral Venous Thrombosis has a highly variable 
clinical presentation. Four major syndromes had been described in 
patients with cerebral venous thrombosis: isolated intracranial hyper-
tension, focal neurological deficits, focal or generalized seizures and 
disturbances of consciousness and cognitive dysfunction. Method. 
We describe five consecutive patients admitted to our service with 
a diagnosis of cerebral venous thrombosis, highlighting the different 
possibilities of clinical presentation and prognosis. Discussion. The 
diagnosis of cerebral venous thrombosis should be considered in pa-
tients with acute, subacute or chronic headache, with or without signs 
of intracranial hypertension or focal deficits, even in the absence of 
cerebrovascular risk factors. Treatment should be started as soon as 
the diagnosis is confirmed and consists of reversal of the underlying 
cause when known, control of seizures and intracranial hypertension, 
and antithrombotic therapy.
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INTRODUÇÃO
A Trombose Venosa Cerebral (TVC) é uma enti-

dade rara com incidência de aproximadamente 5 casos 
por milhão por ano sendo três vezes mais frequente em 
mulheres do que em homens1. Quatro síndromes maio-
res foram descritas em pacientes com TVC: hipertensão 
intracraniana isolada, déficits neurológicos focais, crises 
epilépticas e rebaixamento do nível de consciência2,3. 
Estas síndromes podem ocorrer isoladas ou associadas, 
dependendo da extensão e localização da trombose3. O 
objetivo desse artigo é relatar uma série de cinco pacientes 
consecutivos com TVC, ressaltando as diferentes possibi-
lidades de manifestação clínica e prognóstico.

RELATOS DE CASO
No período de janeiro de 2010 a dezembro de 

2011 foram admitidos em nosso serviço cinco pacien-
tes com TVC. O comitê de ética do Hospital Cruz Azul 
aprovou a publicação dos casos clínicos aqui descritos.

Paciente 1
Paciente de 23 anos, do sexo feminino, foi trans-

ferida para a unidade de terapia intensiva do nosso ser-
viço três dias após ter sido admitida em outro hospital 
por rebaixamento do nível de consciência sem etiologia 
definida. Ao exame físico, apresentava-se comatosa (es-
cala de coma de Glasgow=3, sem uso de sedação), com 
pupilas isocóricas e fotorreagentes, sem resposta motora 
e sob ventilação mecânica. A tomografia computadori-
zada de crânio (TC) mostrou hiperdensidade dos seios 
sagital superior e transverso direito e hiperdensidade da 
tórcula sugerindo o diagnóstico de TVC (Figura 1 A e 
1B). A ressonância magnética de crânio com angiorreso-
nância (angio-RM) confirmou a presença de trombo no 
seio sagital superior e seio reto, tendo mostrado também 
imagem compatível com infarto venoso em hemisfério 
cerebral esquerdo (Figura 1C e 1D). A angiografia digital 
mostrou extensa TVC acometendo seio sagital superior 
e inferior, tórcula e seios transversos e fluxo venoso por 
veias anastomóticas inferiores com drenagem pela veia de 
Labbé (Figura 2A e B). A pesquisa de trombofilias foi 
negativa. A paciente foi tratada com anticoagulação ple-
na com heparina endovenosa tendo apresentado melhora 
progresiva do nível de consciência. Recebeu alta hospita-

lar em uso de anticoagulação oral após 20 dias de interna-
ção apresentando disfasia de expressão e leve hemiparesia 
direita (força muscular grau IV). Em seis meses, a pacien-
te não apresentava nenhum déficit neurológico (escala 
modificada de Rankin= 0), tendo retornado a todas as 
suas atividade de vida diária (Figura 2C).

Paciente 2
Paciente do sexo masculino, com 52 anos, deu en-

trada em nosso pronto socorro com cefaleia súbita de for-
te intensidade. Ao exame físico apresentava hemiparesia 
esquerda ( força muscular grau IV). A TC de crânio mos-
trou estase venosa em seio transverso e sigmóide direitos. 
Angio-RM confirmou TVC de seios transverso e sigmói-
de direitos com pequena área de infarto hemorrágico pa-
rietal direito (Figura 3). O paciente foi tratado com anti-
coagulação plena com heparina endovenosa apresentando 
reversão completa dos sintomas, tendo recebido alta sem 
déficits neurológicos (escala modificada de Rankin 0). As 
pesquisas de trombofilias e de neoplasias foram negati-
vas. Três meses após a alta, retornou em consulta ambu-
latorial apresentando novamente cefaleia após suspensão, 
sem recomendação médica, da anticoagulação. Nova RM 

Figura 1A e B. Tomografia computadorizada de crânio mostrando 
hiperdensidade dos seios sagital superior e transverso direito e hiper-
densidade da tórcula sugerindo o diagnóstico de trombose venosa ce-
rebral. Figura 1C e D. Ressonância magnética de encéfalo mostrando 
infarto venoso em hemisfério cerebral esquerdo.
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com angio-RM de crânio mostrou progressão da TVC. 
O paciente foi internado novamente, sendo reiniciada a 
anticoagulação plena. O paciente recebeu alta em 15 dias 
assintomático.

Paciente 3
Paciente do sexo feminino, de 39 anos, foi admiti-

da em nosso pronto-socorro com rebaixamento do nível 
de consciência, e, segundo familiares, cefaleia súbita de 
forte intensidade algumas horas antes. Realizada TC de 
crânio que mostrou perda difusa da diferenciação córtico-
-subcortical em ambos os hemisférios cerebrais. A RM de 
crânio com angio-RM mostrou infartos hemorrágicos ex-
tensos em ambos os hemisférios cerebrais e TVC de seios 
sagital superior e seio reto, além de estase venosa em todos 
os seios venosos intracranianos. Foi iniciada anticoagula-

ção com heparina endovenosa, porém a paciente evoluiu 
com piora progressiva do exame neurológico tendo fale-
cido em 24 horas da admissão apesar da tentativa de con-
trole da hipertensão intracraniana com medidas clínicas.

Paciente 4
Paciente do sexo feminino, de 16 anos, portadora 

de otite média crônica, apresentou cefaleia de forte inten-
sidade e por isto foi trazida ao nosso pronto-socorro. O 
exame neurológico da admissão não mostrava alterações. 
Durante avaliação no pronto-socorro, a paciente apresen-
tou crise epiléptica parcial complexa com generalização 
secundária. A TC de crânio mostrou estase venosa em 
seio transverso direito. A RM com angio-RM confir-
mou TVC em seio transverso direito e pequeno infarto 
hemorrágico temporal direito (Figura 4). A paciente foi 

Figura 2A e B. Angiografia digital mostrando extensa 
trombose venosa cerebral (TVC) acometendo seio sagital 
superior e inferior, tórcula e seios transversos com fluxo 
venoso por veias anastomóticas inferiores com drenagem 
pela veia de Labbé. Figura 2C. Paciente seis meses após 
o diagnóstico de TVC sem nenhum déficit neurológico 
(escala modificda de Rankin 0).

Figura 3. Angioressonância venosa de crânio mostrando 
falha de enchimento em seios transverso e sigmóide di-
reitos compatível com trombose venosa cerebral desses 
segmentos.
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tratada com anticoagulação plena com heparina endove-
nosa seguida por anticoagulação oral com varfarina tendo 
apresentado regressão completa dos sintomas. Na investi-
gação da etiologia da TVC não foram encontrados outros 
fatores de risco além da otite média crônica.

Paciente 5
Paciente do sexo masculino, de 43 anos, procurou 

nosso serviço por cefaleia de forte intensidade associada 
à diplopia. Ao exame neurológico, apresentava paresia 
da musculatura ocular extrínseca inervada pelo III nervo 
sem comprometimento da pupila e paresia de VI nervo 
à direita. A TC de crânio mostrou hiperdensidade em re-
gião do seio cavernoso à direita. A RM com angio-RM 
confirmou trombose venosa do seio cavernoso direito. 
Aproximadamente 48 horas após anticoagulação com he-
parina endovenosa, o paciente apresentou remissão da ce-
faleia. Recebeu alta hospitalar após 15 dias da admissão. 
A pesquisa de trombofilias foi negativa. A paresia do III 
nervo melhorou em seis meses, tendo permanecido com 
paresia da abdução do olho direito.

DISCUSSÃO
Os cinco casos clínicos apresentados ilustram a 

diversidade de apresentações clínicas e possibilidades de 
prognóstico em paciente com TVC3. Duas de nossas 
pacientes apresentaram rebaixamento do nível de cons-
ciência como manifestação clínica inicial. Alterações da 
consciência em pacientes com TVC podem resultar da 
oclusão do seio reto e seus ramos ou, de trombose de veias 
cerebrais com grande edema cerebral, de grandes infartos 
hemorrágicos ou de lesões com gradientes de pressão e 

consequente herniação cerebral3,4. Nossas duas pacientes 
que apresentaram rebaixamento do nível de consciência 
tinham infartos venosos na neuroimagem e achados com-
patíveis com edema cerebral difuso.

Uma de nossas pacientes apresentou crise epilép-
tica focal como manifestação clínica inicial. Crises epi-
lépticas focais ou generalizadas são vistas em 30 a 40% 
dos pacientes com TVC5. Como crises epilépticas são in-
frequentes em outros tipos de acidente vascular cerebral, 
este sintoma, associado à cefaleia, rebaixamento do nível 
de consciência ou déficits focais deve lembrar o diagnós-
tico de TVC. Crises epilépticas como apresentação clínica 
inicial são mais frequentes em pacientes com TVC de seio 
sagital superior, lesões supratentoriais ou com acometi-
mento de veias corticais5.

Exceto pela primeira paciente, já transferida para 
nosso serviço em coma, todos os nossos pacientes apre-
sentaram cefaleia como manifestação clínica. A cefaleia é 
o sintoma mais frequente na TVC atingindo até 90% dos 
pacientes na fase aguda e 64% na subaguda3,4. Em alguns 
casos, a cefaleia é tão intensa que pode lembrar a cefaleia 
sentinela da hemorragia subaracnoide. A cefaleia pode ser 
localizada ou holocraniana e pode piorar com mudanças 
de posição ou manobra de Valsalva6. Alterações neuroló-
gicas focais como as vistas nos dois primeiros relatos são 
vistas em 44% dos pacientes com TVC3,4. Déficit motor, 
principalmente hemiparesia, é o achado mais frequente, 
visto em até 40% dos casos7. Déficits sensitivos são mais 
raros. Lesão de nervos cranianos como a vista em nos-
so quinto paciente pode ocorrer a depender do local da 
TVC. Trombose do seio cavernoso pode levar à lesão dos 
nervos cranianos III, IV e VI3,4.

Figura 4A e B. Angioressonância venosa 
de crânio mostrando falha de enchimento 
em seios transverso e sigmóide esquerdos 
compatível com trombose venosa cerebral 
desses segmentos.
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Não detectamos trombofilias adquiridas ou here-
ditárias em nenhum dos nossos pacientes. Na maior série 
de TVC já descrita (International Study on Cerebral Vein 
and Dural Sinus thrombosis), trombofilia foi detectada em 
34% dos pacientes7. O único fator de risco presente em 
nossos casos foi otite média crônica em uma paciente. 
Infecções localizadas como otites, mastoidites, sinusites 
ou infecções sistêmicas, principalmente meningites, po-
dem estar associadas à TVC1. A pesquisa de condições 
protrombóticas como deficiência de proteínas C, S, anti-
trombina III, síndrome de anticorpo antifosfolípide, mu-
tação da protrombina G20210A e fator V de Leiden pode 
ser útil em pacientes com TVC. Os testes para deficiência 
de proteína C, S e antirombina III devem ser postergados 
até 2 a 4 semanas após término da anticoagulação.

Em todos os nossos pacientes, a TC de crânio sem 
contraste já sugeria a presença de TVC, tendo o diagnós-
tico sido confirmado com RM e angio-RM com fase ve-
nosa. A TC de crânio é o exame mais frequentemente rea-
lizado em paciente com suspeita de doenças neurológicas 
agudas. Entretanto, a TC de crânio sem contraste pode 
deixar dúvidas, estando anormal em apenas 1/3 dos pa-
cientes1. Sinais de TVC na tomografia incluem hiperden-
sidade em seios ou veias corticais (sinal da corda) e defei-
tos de enchimento especialmente no seio sagital superior, 
com o sinal do delta vazio quando usado contraste endo-
venoso. A venografia por TC é uma forma rápida e segu-
ra de realizar o diagnóstico de TVC, especialmente em 
pacientes que tem contraindicações à realização de RM 
de crânio1,2. A RM de encéfalo com angio-RM com fase 
venosa é o exame de escolha para o diagnóstico de TVC 
nas fases aguda, subaguda e crônica. Na fase aguda, as 
imagens em T1 e T2 são hipointensas. Na fase subaguda, 
o trombo aparece hiperintenso em T1 e T2. Na crônica, 
o aspecto do trombo em T1 pode ser variado, porém em 
T2 o trombo é visto como imagem hipointensa. As lesões 
com infartos ou hemorragias são bem vistas na RM de 
encéfalo. A angiografia cerebral digital deve ser realizada 
em casos de dúvida diagnóstica ou quando se considera a 
realização de procedimento endovascular1,2. A realização 
de angio-RM com fase venosa ou angio-tomografia em 
três a seis meses após o diagnóstico pode ser útil para ava-
liar recanalização e ajudar a definir duração da anticoagu-

lação oral. A Figura 5 ilustra o algoritmo utilizado para 
diagnóstico e manejo da TVC em nosso serviço.

Todos os nossos pacientes foram tratados com 
anticoagulação plena. O tratamento da TVC inclui an-
ticoagulação plena na fase aguda, tratamento de crises 
epilépticas e controle de hipertensão intracraniana1,2. A 
finalidade da anticoagulação é a de evitar a progressão do 
trombo ajudando na recanalização venosa1. Dois estudos 
randomizados comparando anticoagulantes e placebo 

Suspeita Clínica de TVC

TC de crânio seguida por
RM com sequência T2* e

angio RM venosa

TVC confirmada

Piora Neurológica apesar
da anticoagulação

Melhora Neurológica ou
estabilidade do quadro

Considerar craniectomia
descompressiva em caso

de efeito de massa ou
tratamento endovascular

Continuar
anticoagulação por 3 a 12

meses ou permanente
em casos de trombofilias

Iniciar anticoagulação com heparina baixo peso molecular ou
heparina endovenosa

Figura 5. Algoritmo para manejo da trombose venosa cerebral.
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mostraram a utilidade da anticoagulação na TVC, mes-
mo em pacientes com infartos venosos hemorrágicos8,9. A 
anticoagulação pode ser administrada por via endovenosa 
com heparina não fracionada ou através do uso subcu-
tâneo de heparina de baixo peso molecular como ponte 
para a anticoagulação por via oral com antagonista da vi-
tamina K. Apesar da grande maioria dos pacientes evoluir 
bem com anticoagulação, alguns pacientes podem não 
responder a essa terapêutica evoluindo com hipertensão 
intracraniana refratária1. Nesses pacientes, o tratamento 
por via endovascular pode ser considerado para retirada 
mecânica do trombo ou terapia fibrinolítica direta intra-
vascular. Uma revisão sistemática de 169 pacientes mos-
trou benefícios no uso da fibrinólise em casos de TVC 
refratários à anticoagulação10.

Quatro dos nossos cinco pacientes evoluíram com 
recuperação completa ou déficits mínimos no longo pra-
zo. Em uma meta-análise incluindo 1488 pacientes com 
TVC, a mortalidade nos primeiros 30 dias foi de 5,6%11. 
Neste estudo, a primeira causa de morte na fase aguda 
foi herniação cerebral, geralmente consequência de gran-
des infartos hemorrágicos11. Embora uma grande parte 
dos pacientes melhore total ou parcialmente, 10% apre-
sentam déficits permanentes nos primeiros 12 meses. A 
recanalização ocorre em cerca de 84% dos pacientes nos 
primeiros 3 meses. A recorrência da TVC, como ocorreu 
em nosso segundo paciente, é rara e acontece em cerca de 
2,8% dos casos1,11.

CONCLUSÃO
Nossos pacientes exemplificam o amplo espectro 

de apresentação clínica e prognóstico da TVC. O diag-
nóstico de TVC deve ser considerado em pacientes com 
cefaleia aguda, subaguda ou crônica, com ou sem sinais 
de hipertensão intracraniana ou sinais focais, mesmo na 
ausência de outros fatores de risco para doença cerebro-
vascular. O tratamento precoce da TVC pode prevenir 

complicações resultando, na maior parte dos casos, em 
bom prognóstico clínico.
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