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Diagnóstico por imagem e aspectos clínicos da trombose

venosa cerebral em recém-natos a termo sem dano

cerebral: revisão em 10 anos*
Imaging diagnosis and clinical findings of cerebral venous thrombosis in full-term neonates

without brain damage: a ten-year review

Alexandra Maria Vieira Monteiro1, Claudio Marcio Amaral de Oliveira Lima2, Érica Barreiros

Ribeiro3, Maria Cristina Lins4, Silvia Miranda5, Luis Eduardo Miranda6

OBJETIVO: Descrever e comparar os métodos de imagem e os aspectos clínicos em quatro recém-natos a
termo diagnosticados como trombose venosa cerebral, sem dano encefálico, adscritos a uma unidade de
terapia intensiva neonatal. MATERIAIS E MÉTODOS: Revisão em 10 anos com quatro casos diagnosticados
como trombose venosa cerebral por meio de ultrassonografia transfontanela com Doppler e confirmados por
ressonância magnética/angiorressonância, correlacionados aos aspectos clínicos e evolução neurológica.
RESULTADOS: A ultrassonografia foi normal em 75% dos casos e a ressonância magnética, em 100%. No
caso alterado, a dilatação venosa foi identificada. O Doppler e a angiorressonância estavam alterados em
100% dos casos. Dos aspectos clínicos, a hipóxia (100%) e a convulsão precoce (100%) predominaram,
com potencial evocado alterado em 50% dos casos. Na avaliação do neurodesenvolvimento, todas as áreas
estiveram dentro da normalidade até a última avaliação. CONCLUSÃO: A ultrassonografia associada ao Doppler
é capaz de identificar as alterações da trombose venosa cerebral, devendo ser complementada com a resso-
nância magnética, que é o padrão ouro de diagnóstico.
Unitermos: Trombose venosa cerebral; Recém-nascidos a termo; Imagem por ressonância magnética; Angior-

ressonância; Ultrassonografia e Doppler.

OBJECTIVE: To describe and compare imaging methods and clinical findings of cerebral venous thrombosis
in four full-term neonates without brain damage, admitted to a neonatal intensive care unit. MATERIALS
AND METHODS: Ten-year review of four cases diagnosed with cerebral venous thrombosis by transfontanellar
ultrasonography associated with Doppler fluxometry and confirmed by magnetic resonance imaging/magnetic
resonance angiography in correlation with clinical findings and neurological progression. RESULTS:
Ultrasonography presented normal results in 75% of cases and magnetic resonance imaging in 100%. Doppler
fluxometry and magnetic resonance angiography were abnormal in 100% of cases. Hypoxia (100%) and
early seizures (100%) were predominant among clinical findings with evoked potential changes in 50% of
cases. In the assessment of the neurodevelopment all the areas remained within normality parameters up to
the conclusion of the present study. CONCLUSION: Ultrasonography in association with Doppler can identify
changes related to cerebral venous thrombosis and should be complemented with magnetic resonance imaging
that is the gold standard for diagnosis in these cases.
Keywords: Cerebral venous thrombosis; Full-term neonates; Magnetic resonance imaging; Magnetic resonance

angiography; Ultrasonography and Doppler.
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incidência de menos de um caso por 100
mil recém-nascidos por ano(1,2), que vem
sendo cada vez mais diagnosticada em vir-
tude, principalmente, dos grandes avanços
dos métodos de diagnóstico por imagem.
O fator predisponente mais frequente é a
encefalopatia hipóxico-isquêmica (EHI),
que apresenta considerável índice de mor-
bimortalidade(3–6). Clinicamente, os sinais
e sintomas da TVC são inespecíficos, po-
dendo determinar atraso ou falha no diag-

Monteiro AMV, Lima CMAO, Ribeiro EB, Lins MC, Miranda S, Miranda LE. Diagnóstico por imagem e aspectos clínicos da

trombose venosa cerebral em recém-natos a termo sem dano cerebral: revisão em 10 anos. Radiol Bras. 2010;43(3):149–

153.

0100-3984 © Colégio Brasileiro de Radiologia e Diagnóstico por Imagem

6. Médico Neonatologista, Chefe da Unidade de Terapia In-
tensiva Neonatal da Casa de Saúde São José (CSSJ-RJ), Rio de
Janeiro, RJ, Brasil.

Endereço para correspondência: Dra. Alexandra Maria Vieira
Monteiro. HUPE – UERJ. Avenida Vinte e Oito de Setembro, 77,
térreo, sala 126, Vila Isabel. Rio de Janeiro, RJ, Brasil, 20551-
030. E-mail: cmaol@br.inter.net / cmaolima@gmail.com

Recebido para publicação em 16/3/2010. Aceito, após revi-
são, em 5/4/2010.

INTRODUÇÃO

A trombose venosa cerebral (TVC) em
neonatos é uma condição grave e rara, com
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nóstico(7), e em aproximadamente 85% dos
casos a trombose acomete o seio sagital
superior ou o transverso(8–10). Dentre os
métodos de imagem, a ultrassonografia
transfontanela (USTF) associada ao Dop-
pler é o método inicial para avaliação, de-
vido, principalmente, a disponibilidade e
facilidade de utilização à beira do leito,
com baixo custo, ausência de necessidade
de sedação e de exposição à radiação ioni-
zante; entretanto, a ressonância magnética
(RM) é o padrão ouro para o diagnóstico
de TVC(5,6,9,11,12).

O objetivo deste estudo é descrever os
achados de imagem, comparar os métodos
utilizados no período neonatal, bem como
descrever os aspectos clínicos e a evolução
neurológica em quatro recém-natos (RNs)
a termo diagnosticados como TVC, sem
lesão encefálica associada, adscritos a uma
unidade de terapia intensiva neonatal no
intervalo de 10 anos.

MATERIAIS E MÉTODOS

No período entre maio de 1999 e maio
de 2009, foram internados 2.865 RNs na
Unidade de Terapia Intensiva Neonatal
(UTI) da Casa de Saúde São José (CSSJ),
Rio de Janeiro, RJ. Destes, 2.547 foram
submetidos a USTF como procedimento de
rotina da UTI ou por diferentes indicações
clínicas, sendo em 10% associada a dop-

plerfluxometria por indicações precisas.
Neste grupo, nove neonatos a termo foram
diagnosticados como TVC. Foram excluí-
dos dois casos de TVC associada a menin-
gite bacteriana e três por presença de lesão
cerebral associada. Dos quatro casos sele-
cionados, todos foram complementados
com RM/angiorressonância (ARM) para
confirmação diagnóstica. O teste de poten-
cial evocado auditivo foi aplicado a todos
os RNs, para avaliar o grau de perda audi-
tiva em associação à TVC.

Todos os RNs eram do sexo masculino,
com idade gestacional variando entre 37 e
41 semanas (média de 39 semanas), peso
variando entre 3.010 e 4.085 g (média de
3.548 g), e índice de Apgar no primeiro
minuto entre 2 e 8 (média de 5) e no quinto
minuto entre 7 e 9 (média de 8).

Foram avaliados os fatores de risco para
TVC, agrupados em neonatais (hipóxia
perinatal e sepse) e maternos (diabetes e
infecção), sendo considerada infecção, de
qualquer etiologia, em qualquer região ou
órgão durante o período perinatal. A avalia-
ção clínica do RN foi baseada na presença
ou não de crises convulsivas com manifes-
tação precoce (até 24 horas de vida) ou tar-
dia, e na presença de distúrbios respirató-
rios. Todos os RNs foram avaliados pelo
mesmo neuropediatra, desde a internação
na UTI até a alta ou abandono da consulta.

Foi utilizado aparelho de ultrassonogra-

fia modelo Sonoline Versa-Pro (Siemens
Medical Systems; Erlangen, Alemanha),
com sonda convexa multifrequencial. A
USTF associada ao Doppler foi realizada
pela fontanela anterior, mediante aquisi-
ções nos planos coronal e sagital. Foram
avaliados os índices de resistência (IR) da
artéria cerebral média (direita e esquerda),
artéria cerebral anterior e artéria basilar,
sendo considerados alterados quando na
vigência de elevação do IR em, no mínimo,
dois vasos, e mapeado o fluxo venoso com
o Doppler colorido. A RM/ARM foi reali-
zada em aparelho modelo Harmony 1 T
(Siemens Medical Systems; Erlangen, Ale-
manha). Os RNs foram sedados, quando
necessário, com hidrato de cloral, e em ne-
nhum dos casos foi administrado meio de
contraste paramagnético por via venosa. A
avaliação por imagem teve por objetivo a
identificação e localização da trombose, a
associação desta com lesões parenquima-
tosas e a presença ou não de hidrocefalia.

RESULTADOS

A Tabela 1 consolida os dados clínicos
e de imagem.

Os fatores de risco neonatais encontra-
dos foram hipóxia e sepse, associadas em
três casos (75%), e hipóxia como único fa-
tor de risco em um caso. Em relação aos
riscos maternos, o mais frequente foi infec-

Tabela 1 Dados clínicos e de imagem.

Caso

1

2

3

4

Risco
neonatal

Hipóxia
e sepse

Hipóxia
e sepse

Hipóxia
e sepse

Hipóxia

Risco
materno

Diabetes

Infecção

Infecção

—

IR

ACMD: 0,80

ACME: 0,83

ACA: 0,64

AB: 0,87

ACMD: 0,82

ACME: 0,84

ACA: 0,68

AB: 0,58

ACMD: 0,91

ACME: 0,88

ACA: 0,86

AB: 0,88

ACMD: 0,89

ACME: 0,86

ACA: 0,70

AB: 0,88

US

Normal

Dilatação venosa
do seio reto

Normal

Normal

RM

Normal

Normal

Normal

Normal

Localização
da TVC

Seios sigmoides

Seio reto

Seio sagital supe-
rior

Seios transversos

Potencial evocado

Perda profunda bi-
lateral

Perda leve/mode-
rada esquerda

Normal

Normal

Evolução

Normal até 10 anos

Normal até 2 anos

Normal até 9 anos

Normal até 3 anos

IR, índice de resistência; US, ultrassonografia; RM, ressonância magnética; TVC, trombose venosa cerebral; ACMD, artéria cerebral média direita; ACME, artéria cerebral

média esquerda; ACA, artéria cerebral anterior; AB, artéria basilar.
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ção em dois (50%) e diabetes em um caso
(25%). Em um caso não foi identificado
nenhum fator de risco materno.

O sinal clínico predominante foi a crise
convulsiva precoce, observada em 100%
dos casos. Insuficiência respiratória foi
observada nos casos 1, 2 e 4 e apneia em
um caso (25%).

A resposta aos potenciais evocados au-
ditivos variou de normal em dois casos
(50%), perda auditiva leve/moderada uni-
lateral em um caso (25%) a perda profunda
e bilateral em outro caso (25%).

A USTF foi normal em três casos
(75%). No caso 2, a USTF identificou di-
latação tubular hipoecoica diagnosticada

como dilatação venosa sem fluxo ao ma-
peamento com Doppler colorido no seio
reto (Figura 1). O mapeamento venoso com
Doppler identificou, também, ausência de
fluxo no seio sagital superior no caso 3,
confirmada pela ARM (Figura 2). No caso
1 observou-se ectasia do sistema ventricu-
lar (Figura 3).

Figura 1. Caso 2. US-Dop-
pler no plano sagital (A,B)
evidenciando dilatação ve-
nosa e falha de enchimento
no seio reto (setas). Em C,
imagem de RM pesada em
T1 no plano sagital eviden-
ciando hipersinal nos seios
sagital superior e reto (se-
tas).

Figura 3. Caso 1. US no
plano coronal (A) mostrando
ectasia do sistema ventricu-
lar (setas brancas), também
evidenciada na imagem de
RM na sequência pesada
em T1 no plano axial (B),
além de hipersinal na topo-
grafia dos seios sigmoides
(setas pretas). Em C, ARM
sequência TOF evidenciando
falha de enchimento no seio
sigmoide direito (seta).

Figura 2. Caso 3. US Doppler no plano
sagital (A) evidenciando falha de enchi-
mento no seio sagital superior (seta), e
ARM sequência TOF (B) também eviden-
ciando a falha de enchimento na mes-
ma localização (seta).
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O IR estava alterado em no mínimo dois
vasos em todos os casos e os valores varia-
ram entre 0,80 e 0,91 (média de 0,85) para
a artéria cerebral média direita, entre 0,83
e 0,88 (média de 0,85) para a artéria cere-
bral média esquerda, entre 0,64 e 0,86 (mé-
dia de 0,75) para a artéria cerebral anterior
e entre 0,58 e 0,88 (média de 0,73) para a
artéria basilar. Os casos com valores baixos
para o IR foram atribuídos à autorregula-
ção cerebral, em função da redistribuição
vascular arterial pela congestão venosa
secundária à trombose.

A RM morfológica do encéfalo foi nor-
mal nos quatro casos (100%). A TVC foi
diagnosticada nas sequências ponderadas
em T1, complementada pela ARM.

Todos os seios, isoladamente, estavam
comprometidos.

Em relação ao neurodesenvolvimento,
todos os RNs evoluíram dentro dos padrões
da normalidade até a alta pelo neuropedia-
tra ou o abandono da consulta.

DISCUSSÃO

A incidência global de TVC em crian-
ças é de 0,67/100.000 crianças por ano,
sendo neonatos o grupo mais acometido(2,

13,14). Estudo retrospectivo com 71 crianças,
divididas em três grupos (neonatos: 0 a 28
dias; crianças: 29 dias a 1 ano; crianças
maiores: 1 a 18 anos), realizado entre 1999
e 2006 por Teksam et al.(13), diagnosticadas
por tomografia computadorizada (TC), an-
gio-TC, RM e ARM, revela uma incidên-
cia de 48% de TVC em neonatos, confir-
mando que estes estão mais propensos a
TVC do que qualquer outra faixa etária
pediátrica, apesar da verdadeira incidência
ser desconhecida, devido à escassez de
dados epidemiológicos seguros(13). Acredi-
ta-se que esta propensão em RNs ocorra
por uma deficiência de mecanismos de pro-
teção, em razão da imaturidade cerebral,
além da presença de fatores fisiológicos
pró-trombóticos e doenças perinatal e/ou
pós- natal(14,15).

Segundo a literatura, a TVC é mais fre-
quente em neonatos do sexo masculino(7,16),
numa população estudada de 32 neona-
tos(16), conforme verificado nos nossos re-
sultados.

Os fatores de risco para TVC podem ser
separados em neonatais e maternos. deVe-

ber et al.(2), em estudo com 160 crianças,
sendo 69 neonatos e 91 não neonatos, com
idades variando de RN (idade gestacional
maior que 36 semanas) aos 18 anos, rela-
tam que uma doença sistêmica aguda qual-
quer está presente em 84% dos RNs com
TVC, e destes, cerca de 51% e 30%, res-
pectivamente, apresentam complicações
perinatais ou desidratação como fator de
risco para TVC. A complicação perinatal
mais frequente foi a hipóxia, em 30 casos,
além de ruptura prematura de membrana,
infecção materna e diabetes gestacional(2).
Nossos resultados estão de acordo com a
literatura, tanto no que diz respeito a fato-
res de risco neonatais quanto maternos. No
percentual de 25% dos casos não observa-
mos nenhum fator de risco materno para
TVC. É interessante destacar que todos os
pacientes foram diagnosticados como as-
fixia perinatal e precocemente admitidos
em UTI neonatal, onde, provavelmente, o
fator de risco associado tenha sido a hipó-
xia e não a infecção. As complicações pe-
rinatais, portanto, são inexoravelmente o
fator de risco mais frequente e importante
para TVC em neonatos, provavelmente
decorrentes da ausência de mecanismos de
defesa em função da imaturidade(13).

A apresentação clinica é muito variada
e inespecífica nesta faixa etária e a diver-
sidade de fatores predisponentes associa-
dos tornam o diagnóstico difícil e frequen-
temente tardio(13). O quadro clínico é in-
fluenciado, ainda, pela idade da criança,
extensão e localização da trombose. Ainda
segundo deVeber et al.(2), 72% dos neona-
tos estudados apresentam algum tipo de
convulsão decorrente da EHI e/ou da TVC.
A maioria, além de convulsão, apresenta
também algum sinal neurológico difuso
como agitação ou letargia. Esse mesmo es-
tudo mostra que 67% não apresentaram ne-
nhum déficit neurológico focal, por outro
lado, hemiparesia, como quadro clínico,
ocorreu em apenas 6% dos casos, e parali-
sia de nervos cranianos, em 7%. A ausên-
cia ou escassez de sinais focais se explica
pela imaturidade cerebral. Em concordân-
cia com a literatura, observamos a presença
de crises convulsivas em todos os pacientes.

Na vigência de trombose ocorre um au-
mento da pressão venosa intraluminal, re-
duzindo o fluxo sanguíneo e a pressão de
perfusão cerebral, que induz a quebra da

barreira hematoencefálica e resulta, fre-
quentemente, em edema vasogênico e hi-
drocefalia(17). No estudo multicêntrico de
Wasay et al.(1), realizado entre 1992 e 2001,
com 25 neonatos com pelo menos dois
métodos de imagem diagnósticos para
TVC, a hidrocefalia estava presente em
10% dos casos. Em nosso estudo, o crité-
rio de inclusão foi exatamente a ausência
de lesão encefálica associada.

Em aproximadamente 85% dos casos a
trombose acomete o seio sagital superior
ou o seio transverso(1,17) e nos outros 15%
há acometimento dos demais seios da dura-
máter e das veias profundas do sistema de
Galeno(2,14,18). O envolvimento de múlti-
plos seios venosos pode estar presente em
mais de 70% dos casos(1,19). Nossos resul-
tados apresentaram acometimento isolado
dos seios venosos.

Os potenciais evocados auditivos, ou
brainstem evoked responses audiometry,
permitem a avaliação da integridade fun-
cional das vias auditivas com várias apli-
cações clínicas, notadamente como método
de triagem auditiva em RN de alto risco, por
se tratar de um método objetivo, rápido,
não invasivo, realizável à beira do leito em
qualquer faixa etária(20,21). Estima-se que,
no Brasil, de três a quatro crianças em
1.000 nascem surdas, aumentando para
dois a quatro em cada 100 RNs quando pro-
venientes de UTI. A surdez em associação
a um quadro de trombose foi descrita por
Perlman et al.(22), um dos primeiros auto-
res a mostrar a sensibilidade da cóclea a um
evento vascular. Atualmente, numerosos
estudos sugerem a existência de espasmo
vascular coclear ou o aumento da viscosi-
dade sanguínea associado a eventos vascu-
lares, como na trombose, para explicar a
surdez temporária(21,23). Em nosso estudo,
em 50% dos casos havia perda auditiva
variando de leve a severa.

A USTF-Doppler apresenta grandes
vantagens, principalmente por se tratar de
um método não invasivo de medidas de
velocidade de fluxo sanguíneo nos vasos
intracranianos e de avaliação das alterações
fisiopatológicas da hemodinâmica cerebral,
que pode ser realizado à beira do leito, com
baixo custo, sem a necessidade de sedação
e sem exposição a radiação ionizante(24–27).
Vários estudos sobre dopplerfluxometria
pela USTF demonstraram alterações dos
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valores de IR em condições patológicas,
como, por exemplo, na hipóxia com, inclu-
sive, a presença de fluxo diastólico reverso
refletindo o aumento da resistência vascu-
lar em decorrência do edema(17,24). Nossos
resultados estão de acordo com a literatura,
uma vez que os valores dos IRs estavam
elevados em todos os vasos estudados.

A ARM é o exame mais sensível e espe-
cífico para o diagnóstico de TVC, e a com-
binação com RM é considerada como o
padrão ouro(12,28,29). Em concordância com
a literatura, a ARM foi diagnóstica para
TVC em 100% dos nossos casos.

Segundo Teksam et al.(13), em estudo
com 34 neonatos com TVC diagnosticados
por TC, angio-TC, RM e ARM, 62% dos
neonatos com TVC apresentaram lesão
parenquimatosa associada, com localiza-
ção variável e padrão hemorrágico predo-
minante (76% dos casos), mas com exten-
são menor quando comparadas às lesões de
crianças maiores e sendo mais frequentes
nos lobos frontal e parietal. Além disso, a
lesão parenquimatosa tem, em geral, corre-
lação com o território de drenagem venosa
acometido (76% dos casos). Neste estudo
não foi verificada lesão parenquimatosa
associada.

A literatura menciona, em pacientes que
tiveram lesão cerebral associada a TVC,
que mais de 90% dos RNs sobrevivem(14).
Em um estudo longitudinal canadense, em
um período de oito anos, houve sobrevida
de 8%, com presença de déficit neuroló-
gico em 61%, convulsões em 21% e trom-
bose cerebral recorrente em 9%(14). Alguns
autores relatam, ainda, que a melhor estima-
tiva foi observada após 2,1 anos, quando
77% dos RNs diagnosticados como TVC
eram neurologicamente normais, sem, con-
tudo, destacar a ausência de lesão parenqui-
matosa associada, como os resultados en-
contrados no nosso estudo(2).

Em relação à avaliação do neurodesen-
volvimento, todas as áreas estiveram den-
tro da normalidade até o abandono de se-
guimento ou do contato com o clínico.

CONCLUSÃO

No período neonatal a associação da
USTF ao Doppler possibilita o diagnóstico
precoce da TVC, que poderá ser ratificado
pela RM-ARM, que é o padrão ouro de
diagnóstico para esta grave doença. A au-
sência de lesão parenquimatosa associada
pode representar, prospectivamente, a au-
sência de dano cerebral evolutivo.
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