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Trombose venosa cerebral — Casuistica de 11 anos
Cerebral venous thrombosis — An 11 years analysis

Cristina Andrade, Luis Patrdo, Adelino Carragoso, Marina Bastos

Resumo

Introducdo: A trombose venosa cerebral (TVC) tem multiplas
etiologias identificadas e tem apresentagdes clinicas variadas.
0 objetivo deste trabalho é caracterizar a populagdo da area de
influéncia do nosso hospital com o diagndstico de TVC. Materiais e
métodos: Usdmos uma amostra nao probabilistica por convenién-
cia, de doentes internados entre 01/01/2000 e 31/12/2010, em
cujas cartas de alta constava o diagndstico de trombose venosa
cerebral. Foi um estudo retrospetivo, observacional e descritivo,
onde foram analisados 0s respetivos processos clinicos. Resul-
tados: Identificdmos 20 doentes, caucasianos, entre 0s 18 e 82
anos, com uma média de idades de 50,4 anos, 80% do género
feminino. A maioria apresentou evolugao subaguda. A cefaleia foi
0 sintoma inicial mais frequente (85%), e em 15% dos doentes
foi 0 Unico sintoma. O diagnostico foi feito em 55% dos casos
através de tomografia computorizada cranioencefalica. O seio
sagital superior, o lateral esquerdo e o lateral direito foram 0s
mais frequentemente afetados. Em 75% dos casos o tratamento
foi com anticoagulantes. A recuperacéo total ocorreu em 85%
dos doentes e 10% faleceram. Verificdmos recorréncia de eventos
trombdticos em 10% dos doentes. As sequelas mais frequentes
foram as cefaleias (45%). A toma de anticoncetivos orais foi 0
fator de risco mais frequentemente encontrado (35%). A etiologia
permaneceu desconhecida em 20% dos casos. Em 5 doentes
identificaram-se mais do que uma causa para a TVC. Concluséo:
Com este trabalho os autores pretendem alertar para uma enti-
dade que exige uma grande suspeigao clinica para o diagnostico.
Palavras chave: trombose venosa cerebral, trombofilias, anti-
coagulagio

INTRODUCAO

A trombose venosa cerebral (TVC) é uma causa rara de
isquémia cerebral, embora a incidéncia real seja dificil
de determinar."* A isquémia cerebral de causa arterial
¢ muito mais frequente e muito mais estudada.! Com
os avancos da tecnologia, nomeadamente no campo da
imagiologia cerebral, a incidéncia tende a aumentar, na
medida em que os casos menos graves serdo mais facil-
mente diagnosticados.
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Abstract

Introduction: multiple etiologies and various clinical presentations
for cerebral venous thrombosis (CVT) have been identified. The
objective of this study is to characterize the population of our
hospital area with a CVT diagnosis. Material and Methods: We
used a non probability convenience sampling of patients admit-
ted from the 1st January 2020 to the 31st December 2010,
having in their discharge records a diagnosis of cerebral venous
thrombosis. A retrospective, observational and descriptive study
where the respective clinical files were assessed. Results: We
have identified 20 patients, all Caucasians, aged between 18 and
82 years, with a mean age of 50.4 years, being 80% females.
Most had subacute progression (onset of symptoms between 48
hours to 30 days prior to diagnosis). Headache was the most
common initial symptom (85%), and in 15% of patients it was
the only symptom. The diagnosis was achieved through cranial
CAT Scan in 55% of cases. The superior sagittal sinus, the left
side sinus and right side sinus were the most often affected.
Treatment was made with anticoagulants in 75% of cases. Full
recovery occurred in 85% of patients and 10% patients died. We
found recurrent thrombotic events in 10% of patients. The most
common Sequelae were headache (45%). The risk factor most
frequently found was oral contraceptives (35%). The etiology
remained unknown in 20% of cases. In 5 patients were identified
more than one cause for the CVT. Conclusion: In this work the
authors intend to raise the alert to an entity that requires a large
clinical suspicion for the diagnosis.

Key woras: cerebral venous thrombosis, thrombophilias, anti-
coagulation

A TVC resulta da formacdo de um trombo na
circulacao venosa cerebral que diminui a drenagem
venosa cerebral e a absorcao de liquido cefalorraqui-
diano (LCR), causando assim aumento da pressiao
intracraniana e diminuicao da perfusao cerebral com
consequente disfuncao cerebral (por edema vasogé-
nico e citotoxico).?

A TVC tem multiplos fatores de risco identificados
e apresentacoes clinicas variadas (cefaleias, convul-
soes, défices neurologicos focais).??

O objetivo deste trabalho é caracterizar a popu-
lacao da area de influéncia do nosso hospital com o
diagnostico de TVC.
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MATERIAL E METODOS
Selecionamos uma amostra nao probabilistica por
conveniéncia, de doentes internados entre 01/01/2000
e 31/12/2010 (11 anos), de todas as idades, em cujas
cartas de alta constava o diagnostico de trombose venosa
cerebral (ICD9: codigo 325). Foi um estudo retrospe-
tivo, observacional e descritivo, onde foram analisados
0s respetivos processos clinicos, tendo por base as
varidveis: idade, sexo, tempo de evolucdo da doenca,
manifestacoes clinicas, fatores de risco/precipitantes,
exames auxiliares de diagndstico, localizacao da lesao,
tipo de tratamento, grau de recuperacao, resultado final,
recorréncia e sequelas.

Os dados recolhidos foram analisados com recurso
ao SPSS versido 17.0 e ao Microsoft Office Excel 2007.

RESULTADOS

Identificamos 20 doentes, todos caucasianos, com idades
compreendidas entre 18 e 82 anos, com uma média de
idades de 50,4 anos. O género feminino foi mais preva-
lente (80%, 16 doentes). No mesmo periodo de tempo
foram identificados 8678 novos casos de acidente vas-
cular cerebral isquémico (AVC isquémico) agudo por
oclusio de vaso arterial (origem embolica, trombética
ou ndo identificada), o que corresponde a uma relacao
de 433,9:1 entre AVC isquémico versus TVC, ou seja
0,23% dos casos de doenca cerebrovascular aguda nao
hemorragica foram por oclusao de vaso venoso. A drea
de influéncia do nosso hospital é de cerca de 420.000
habitantes, o que faz com que a incidéncia de TVC seja
de 0,43 casos por 100.000 habitantes por ano.

A toma de anticoncetivos orais (ACO) foi o fator de
risco mais frequentemente encontrado (35%, 7 doentes),
e em 25% dos casos, surgiu como unica fator de risco
identificado (Figura 1, Quadro I). A hiper-homocistei-
némia e a mutacio metileno-tetrahidro-folato redutase
(MTHFR) surgem a seguir, com 20% cada, (4 doentes),
ocorrendo simultaneamente em metade dos casos (Fig.
1, Quadro I). Identificamos 2 puérperas (10%), e 2 doen-
tes (10%) com mutacao do gene 20210a da protrombina
(Figura 1, QuadroI). As restantes etiologias encontradas
foram o défice de antitrombina I1I, défice de proteina S,
trombocitose essencial, desidratacéo, terapéutica hormo-
nal de substituicao e neoplasias (1 doente cada) (Figura
1, Quadro I). A etiologia permaneceu desconhecida em
20% dos casos (4 doentes) (Figura 1, Quadro I). Em 5
doentes identificiamos mais do que uma causa para a
TVC (Quadro I).

A maioria, 55% (11 doentes), teve evolucio subaguda,
com inicio dos sintomas entre 48 horas a 30 dias antes
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QUADRO |
Etiologia da TVC
A 9
B 2,4,5,6,9
C 12
D 9
E 12
F 8,11
G 9
H 6
| 12
J 12
K 35
L 9
M 5
N 56,9
0 1
P 14
Q 9
R 10
S 7
T 6
Letras A-T, letras atribuidas aleatoriamente para identificacdo
dos doentes, sem revelar a sua identidade. 1 — puerpério; 2 —
défice de antitrombina lll; 3 — défice de proteina S; 4 — mutacdo
no gene da protrombina; 5 — mutagdo MTHFR; 6 — hiperho-
mocisteinémia; 7 — trombocitose essencial; 8 — desidratacdo;
9 — toma de anticoncetivos orais; 10 — terapia hormonal de
substituicdo; 11 — neoplasias; 12 — desconhecida

do diagnostico, 35% (7 doentes) tiveram evolucao infe-
rior a 48 horas e os restantes 10% (2 doentes) tiveram
uma evolucéo cronica dos sintomas (duracao superior
a 30 dias).

A cefaleia foi o sintoma inicial mais frequente (85%
dos casos, 17 doentes), em 15% dos doentes (3 doentes)
foi o tinico sintoma (Figura 2, Quadro IT). Nauseas e vo-
mitos surgiram em 25% dos doentes (5 doentes), défices
neurologicos focais em 40% (8 doentes), alteracdes do
estado de consciéncia em 30% (6 doentes), convulsoes
em 30% (6 doentes), e outras alteracoes em 15% (3
doentes) (Figura 2, Quadro II). Em 5 doentes detetamos



QUADRO II

Sinais e sintomas de apresentacéo da TVC

Doentes Sinais/Sintomas de apresentacéo

QUADRO lii

Localizagéo da leséo

Doentes Localizagéo da lesao

cefaleias associadas a nduseas e vomitos (Quadro IT). Em
5 doentes detetamos cefaleias associadas a défices neuro-
logicos focais (Quadro IT). No doente com trombose do
seio cavernoso verificamos a associacdo de cefaleias, défi-
ce neurologico focal, alteracao do estado de consciéncia,
convulsdo e outros (dor peri-orbitaria, oftalmoplegia VI
par, edema querato-conjuntival, congestao ocular, ptose,
edema da cornea, exoftalmia esquerda, hemianopsia
direita) (Quadro II).

A 1 A 1,2,3

B 1,6 B 2

C 3,4 C 1,6

D 1,3 D 2,4

E 1,3 E 6

F 1,4 F 1,4

G 1,2 G 3

H 3,4 H 3,4,5

| 3,45 I 1,2,3,4

J 1,3,4,5,6 J 5,7

K 1 K 3

L 1,2,3 L 1,2

M 1,3 M 1,2,3,4,5

N 12,5 N 1

0 1,2,6 0 2

P 1,5 p 1,3

Q 1,5 Q 2

R 1,5 R 2

S 1 S 3,6

T 1,24 T 1,3,5
Letras A-T, letras atribuidas aleatoriamente para identificagéo Letras A-T, letras atribuidas aleatoriamente para identificaco
dos doentes, sem revelar a sua identidade. 1 — cefaleias; 2 — dos doentes, sem revelar a sua identidade. 1 — seio sagital
nauseas/vomitos; 3 — défices neuroldgicos focais; 4- alterago superior; 2 — seio lateral esquerdo; 3 — seio lateral direito; 4 —
do estado de consciéncia; 5 — convulsdo; 6 — outros. Notas: seio reto; 5 — sistema venoso profundo; 6 — veias corticais; 7
A cefaleia foi 0 Unico sintoma em 3 doentes. Em 5 doentes — seio cavernoso. Notas: Em 12 doentes ocorreu envolvimento
surgiram cefaleias associadas a nauseas e vomitos. Em 5 casos de mais do que um seio dural. O seio que surgiu mais vezes im-
surgiram cefaleias associadas a défices neuroldgicos focais. No plicado isoladamente foi o lateral esquerdo (4 doentes), seguido
caso de trombose do seio cavernoso surgiram em associagao do lateral direito (2 doentes).
cefaleias, défice neuroldgicos focal, alteracdo do estado de
consciéncia, comlsao e outros. O diagnostico inicial foi feito em 55% dos casos

através de tomografia computorizada cranioencefalica
(TC-CE) e nos restantes 45% foi necessdrio recorrer a
ressonancia magnética nuclear cranioencefalica (RM-
-CE) para fazer o diagnostico. Em 60% dos casos ocorreu
envolvimento de mais do que um seio dural (Quadro
III). Os seios mais frequentemente envolvidos foram o
sagital superior (45%, 9 doentes), lateral esquerdo (45%)
e lateral direito (45%), seguido do seio do reto (25%, 5
doentes), do sistema venoso profundo (20%, 4 doentes),
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Etiologia da TVC

veias corticais (15%, 3 doentes) e do seio cavernoso
(5%, 1 doente) (Figura 3, Quadro III). Nao identificamos
tromboses nas veias jugulares ou cerebelosas. Num dos
casos verificamos envolvimento simultaneo do seio
sagital superior, lateral esquerdo e direito, reto e siste-
ma venoso profundo, nesse doente os sintomas foram
cefaleias e défices neurologico focal e o doente teve
recuperacao total (Quadro IIT). O seio que surgiu mais
vezes implicado isoladamente foi o seio lateral esquerdo
(4 doentes), seguido do seio lateral direito (2 doentes) e
do seio sagital superior (1 doente) (Quadro 2).

Em 75% dos casos o tratamento foi com recurso aos
anticoagulantes, em 15% dos casos foi administrada
antiagregacdo e nos restantes 10% a terapéutica foi
combinada (anticoagulante associado a antiagregante).
Em 40% dos casos ocorreu hemorragia intracraniana
secundaria.

Oitenta e cinco por cento dos doentes (17 doentes)
tiveram recuperacao total, 10% tiveram recuperacio
parcial mas com independéncia, nao ocorreu nenhuma
recuperacio total com dependéncia. A data da alta 1
doente (5%) tinha falecido, com quadro agudo, e a causa
foi diretamente relacionada com a TVC. No seguimento
verificou-se outra morte, apos 6 meses, por descompen-
sacao de patologia nao relacionada com a TVC.

O tempo médio de internamento foi de 28 dias, com
um numero minimo de 9 dias e um tempo maximo de
80 dias.

Dez por cento tiveram recorréncia de outros eventos
tromboticos [um teve tromboembolismo pulmonar
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Sinais e sintomas de apresentacao da TVC

(doente com TVC de etiologia desconhecida e sob
terapéutica com antiagregante plaquetar) e outro teve
outro evento de TVC (doente com 3 fatores de risco
identificados (toma de ACO, hiper-homocisteinémia e
mutacdo MTHFR) e sob anticoagulac¢do oral em niveis
terapéuticos)].

As sequelas mais frequentes foram as cefaleias (45%,
9 doentes), seguidas das convulsoes, dos défices visuais
e de défices neurologicos focais (5% cada, 1 doente);
45% (9 doentes) dos doentes nao ficaram com sequelas.
Num dos casos, o doente ficou com cefaleias, convulsdes
e défice neurologico focal como resultado de trombose
no seio sagital superior e lateral esquerdo.

DISCUSSAO
A relacao entre AVC isquémico e TVC encontrada na
nossa casuistica é muito superior a descrita na literatu-
ra, o que pode ser justificado pelo facto de se tratar de
uma entidade pouco reconhecida e pouco suspeitada.
O mesmo acontece com a incidéncia, que também ¢
inferior a descrita na literatura.'”

A nossa série apresentou uma idade média superior
a descrita da literatura, 50,4 vs 39 anos.!** Verificimos
predominancia do sexo feminino (80%, relacao 4:1) a
semelhanca da literatura (2,9:1) >

A nossa taxa de recuperacao total foi superior a des-
crita na literatura: 85% vs 62,7%."?

O fator de risco mais frequente, toma de ACO, esta de
acordo com a literatura e a hiper-homocisteinémia surge
como um forte fator de risco, independente, presente
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Localizagéo da lesao

em 20% dos casos (literatura 27-43% dos doentes e em
8-10% da populacao)."**>'® A mutacao MTHFR, que
por si s6 nao constitui fator de risco, a nao ser que este-
ja associada a niveis elevados de homocisteina, surgiu
em 20% dos casos, (4 doentes). Em metade dos casos
ocorreu em simultaneo com hiperhomocisteinémia o
que constitui fator de risco para TVC; nos restantes casos
provavelmente existia outro fator de risco a justificar a
TVC, que ndo tinha sido identificado.”® Ao contrario
da literatura, que descreve frequentemente a associacao
entre a toma de ACO e a mutacdo 20210a do gene da
protrombina, no nosso estudo, essa associacao so foi
detetada em 2 doentes.*>°

Na literatura esta descrito que 13-20% dos casos per-
manecem sem fator de risco identificado, o que também
podemos verificar nos nossos resultados (20% dos ca-
s0s).**>712 Em 25% dos doentes identificamos mais do
que uma causa para a TVC. Na literatura encontramos
relatos de mais do que um fator de risco identificado
no mesmo individuo na ordem dos 65% dos casos.!*3>

A maioria (55%) teve evolucdo subaguda, com
inicio dos sintomas entre 48 horas e 30 dias antes do
diagnostico; 35% tiveram evolucao inferior a 48 horas
e os restantes 10% tiveram uma evolucéo cronica dos
sintomas (duracao superior a 30 dias), o que estd de
acordo com a literatura.'*>

A cefaleia foi o sintoma inicial mais frequente (85%
dos casos), semelhante ao descrito na literatura (89%).
Em 15% dos doentes foi o unico sintoma.>>!"!?

Nos casos de trombose do seio cavernoso geralmente
surgem défices neurologicos focais, o que aconteceu
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num dos casos. Mas concomitantemente surgiram
também cefaleias, alteraciao do estado de consciéncia e
convulsao o que podera ser secundario ao envolvimento
posterior do restante sistema venoso profundo.'®!>!3

O sistema venoso superficial ¢ mais frequentemente
afetado do que o profundo, o que esta de acordo com o
descrito na literatura.'>'*

A TC-CE nao é diagnostica em mais de 30% das TVC,
0 que vai de encontro aos nossos resultados, pois 45%
dos doentes necessitaram de realizar RM-CE para se
fazer o diagnostico.>*!?

No nosso estudo os casos de recorréncia de eventos
tromboticos foram sobreponiveis aos descritos na lite-
ratura 15% vs 2,2-14,8%.126

Detetamos alguns casos em que o tratamento se
baseava em antiagregacao (15%), o que vai contra o
recomendado pelas guidelines da American Academy of
Chest Physician e American Heart Association and Ame-
rican Stroke association.®"

A percentagem de morte na fase aguda foi sobrepo-
nivel a literatura (5% vs 4,3%); na fase subaguda foi
inferior (0% vs 6,8%), e no seguimento foi inferior (5%
vs 8,3%).1*°

As sequelas mais frequentes foram as cefaleias (45%
vs 14,1% na literatura), seguidas das convulsoes, dos
défices visuais e de défices neurologicos focais (5%
cada), na literatura estao descritas 10,6% dos casos com
convulsoes sequelares.’ Quarenta e cinco por cento dos
doentes nao ficaram com sequelas. Estes resultados
demonstram que ao contrario do que previamente se
pensava, esta entidade clinica tem um bom prognos-
tico desde que diagnosticada precocemente e tratada
adequadamente.'?

Uma das limitacoes da nossa casuistica é o tamanho
da amostra, que pode enviesar os resultados e sua in-
terpretacao.

CONCLUSAO

Com este trabalho os autores pretendem alertar para
uma entidade que exige grande suspeicao clinica para
o diagnostico.’* O diagnostico da TVC tem aumentado
gracas aos avancos tecnologicos no campo da imagio-
logia, mas também ao aumento do indice de suspeicao
pelos clinicos.’>* A TVC tem bom prognéstico desde que
detetada precocemente e tratada correta e atempadamen-
te.* Chama-se a atencao da importancia que a TC-CE
continua a ter no diagnostico desta entidade, uma vez
que, apesar de nao ser diagnostica numa percentagem
consideravel de casos, permanece como importante exa-
me para excluir outros diagnosticos diferenciais (hemor-



ragias, lesdes ocupando espaco).’> E importante salientar
que o tratamento é baseado na anticoagulacdo na fase
aguda e alertar para a necessidade de anticoagulacao ad
eternum nos casos de trombofilias hereditarias (mutacao
do gene 20210a da protrombina, défices de antitrombina
111, proteina C ou S, hiper-homocisteinémia) e em casos
de sindrome antifosfolipido; por 3-6 meses nos casos
de risco trombotico transitorio (gravidez, puerpério,
infecdes, traumatismos, desidratacao) e por 6-12 meses
nos restantes casos, de modo a evitar recorréncias.>> W
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