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ALTERACOES PARENQUIMATOSAS NA TROMBOSE VENOSA
CEREBRAL: ASPECTOS DA RESSONANCIA MAGNETICA
E DA ANGIORRESSONANCIA*

Clécia Santos Ferreira’, Marcos Pellini?2, Edson Boasquevisque®, Luis Alberto M. de Souza*

OBJETIVO: Determinar a freqiiéncia e localizacdo das alteracées parenquimatosas da trombose venosa ce-
rebral nos exames de ressonancia magnética e de angiorressonancia, bem como a correlacdo com o territ6-
rio e a drenagem venosa comprometida. MATERIAIS E METODOS: Foram analisados exames de 21 pacien-
tes realizados entre 1996 e 2004, com diagnéstico clinico e radiolégico de trombose venosa cerebral em
exames de ressonancia magnética e de angiorressonancia nas seqiiéncias 2D PC, 3D PC e 3D TOF com
contraste paramagnético. Andlise estatistica foi realizada com o teste do qui quadrado. Quatro pacientes
tinham exames de controle e trés realizaram angiografia por subtracdo digital. RESULTADOS: Dos 21 pa-
cientes, 18 eram mulheres, todos com idade entre trés e 82 anos (média de 40 anos e mediana de 36 anos).
Os principais fatores etiolégicos foram infeccdo, uso de contraceptivos orais, reposicao hormonal e colage-
noses. Predominaram os sintomas de déficit focal, cefaléia, alteracdo do nivel de consciéncia e convulsoes.
Por freqiiéncia, as manifestacées parenquimatosas foram: edemal/infarto de distribuicdo cortical e/ou sub-
cortical, congestédo venosa e circulacédo colateral, realce meningeo e infarto ou edema dos talamos e nucleos
da base. Os principais seios comprometidos foram o sagital superior, o transverso esquerdo, o sigmdéide es-
querdo e o seio reto, sendo incomum o acometimento dos seios cavernosos e de veias corticais. CONCLU-
SAO: A trombose venosa cerebral é causa incomum de acidente vascular encefalico, com prognéstico favo-
ravel pelo carater reversivel das les6es. Seu diagndstico depende fundamentalmente da capacidade do radio-
logista reconhecer suas formas de apresentacdo, principalmente nos casos em que ele é sugerido pelas al-
teracOes parenquimatosas e ndo necessariamente pela visualizacdo do trombo. A precisdo e a rapidez no
diagnéstico permitem o pronto tratamento, reduzindo a morbi-mortalidade da doenca.

Unitermos: Ressonancia magnética; Trombose venosa cerebral; Infarto cerebral; Hemorragia intracraniana.

Parenchymal abnormalities in cerebral venous thrombosis: findings of magnetic resonance imaging and
magnetic resonance angiography.

OBJECTIVE: To determine the frequency and localization of parenchymal abnormalities in cerebral venous
thrombosis on magnetic resonance imaging and magnetic resonance angiography as well as their correlation
with the territory and affected venous drainage. MATERIALS AND METHODS: Retrospective analysis (1996
to 2004) of 21 patients (3 male and 18 female) age range between 3 and 82 years (mean 40 years, median
36 years) with clinical and radiological diagnosis of cerebral venous thrombosis on magnetic resonance imaging
and magnetic resonance angiography in 2D PC, 3D PC and contrast-enhanced 3D TOF sequences. The sta-
tistical analysis was performed with the qui-square test. Four patients had follow-up exams and three pa-
tients underwent digital subtraction angiography. RESULTS: Main predisposing factors were: infection, use
of oral contraceptives, hormone replacement therapy and collagenosis. Predominant symptoms included:
focal deficit, headache, alteration of consciousness level and seizures. Most frequent parenchymal manifes-
tations were: cortical/subcortical edema or infarct, venous congestion and collateral circulation, meningeal
enhancement and thalamic and basal ganglia edema or infarct. Occlusion occurred mainly in superior sagit-
tal, left transverse, left sigmoid and straight sinuses. Cavernous sinus and cortical veins thrombosis are
uncommon events. CONCLUSION: Cerebral venous thrombosis is an uncommon cause of stroke, with fa-
vorable prognosis because of its reversibility. Diagnosis is highly dependent on the radiologist capacity to
recognize the presentations of this disease, principally in cases where the diagnosis is suggested by paren-
chymal abnormalities rather than necessarily by visualization of the thrombus itself. An accurate and rapid
diagnosis allows an immediate treatment, reducing the morbidity and mortality rates.

Keywords: Magnetic resonance; Cerebral venous thrombosis; Cerebral infarct; Intracranial hemorrhage.
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INTRODUCAO

A trombose venosa cerebral, ao contré-
rio dos acidentes vasculares de origem ar-
terial®, é uma entidade pouco freqgiiente e
potencialmente fatal que corresponde a
menos de 1%—2% dos casos de acidentes
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vasculares encefdlicos®. Estudos recentes
tém mostrado taxa de mortalidade de 5%—
15%%4, E uma condico subdiagnostica-
da, por causado baixo indice de suspeicéo
clinica devido aos sinais e sintomas ines-
pecificos®®, o que em gerd retardaarea
lizag&o do diagndstico preciso deformara
pida, permitindo a defini¢do de um trata-
mento precoce, visando a evitar sequelas
no acompanhamento desses pacientes. E
fundamental, portanto, a capacidade dere-
conhecimento das manifestagtes parenqui-
matosas dessa doenga por parte do radio-
logista, afim de prosseguir com ainvesti-
gacdo diagnostica

A angiorressonanciamagnética(ARM)
€, atuamente, 0 exame padréo parao diag-
nostico da trombose venosa cerebral“?,
mas detecta somente os sinais diretos da
trombose, ndo sendo capaz de demonstrar
as ateragOes parenquimatosas relaciona-
das. Devido a existéncia de variagles ana-
témicas do sistema venoso cerebral, como
aagenesiae a hipoplasia, é fundamental a
correlagdo da ARM com as imagens de
ressonanciamagnética(RM) paraaconfir-
mag&o do diagndstico da trombose venosa
cerebral.

O objetivo destetrabalho foi determinar
afreqliéncia e localizagdo das alteractes
parenquimatosas natrombose venosacere-
bral nosexamesde RM e ARM, bem como
acorrelagdo com o territorio e adrenagem
venosa comprometida.

MATERIAISE METODOS

Foram analisados, retrospectivamente,
0s exames de 21 pacientes de trés institui-
¢Oes (Hospital daBeneficénciaPortuguesa
do Rio de Janeiro, Hospital QuintaD’Or e
Hospital S&o Vicente de Paulo), entre os
anos de 1996 e 2004, com diagnéstico cli-
nico e radiol égico de trombose venosa ce-
rebral em examesdeRM e ARM. A amos-
traconsistiu detrés homense 18 mulheres,
com idade entre trés e 82 anos (média de
40 anos e mediana de 36 anos).

Os equipamentos utilizados foram de
05T e1,0 T com protocolos similares nas
trésinstitui ¢gdes que incluiram, no minimo,
seqliéncias SE ponderadasem T1 no plano
axial antes e apds a administracéo venosa
do meio de contraste paramagnético (gado-
[inio), sequiéncias FSE ponderadas T2 nos
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planos axial, coronal e sagital, e Flair no
plano axial. As espessuras dos cortes varia-
ram de 5-7 mm. Em um paciente foi reali-
zada sequéncia GRE T2* no plano axial.

Nos exames de ARM venosaforam uti-
lizadastécnicas 2D PC em 18 pacientes, 3D
TOF ap6s aadministracdo do meio de con-
traste paramagnético em cinco pacientes e
3D PC em dois pacientes. A vel ocidade uti-
lizadanas sequéncias PC foi de20 cm/s. As
reconstrucdes empregaram a técnica de
projecdo de méxima intensidade.

Em quatro pacientes havia exames de
RM eARM decontrole. Tréspacientesrea
lizaram angiografia por subtracdo digital.

OsexamesdeRM edeARM foram ana-
lisados por dois especialistas separada-
mente, sendo os casos discordantes reexa-
minados por um deles, eforamincluidosna
casuistica quando n&o havia divida nain-
terpretagdo dos sinais da trombose venosa
cerebral nas imagens obtidas. O diagnés-
tico fina foi confirmado por meio de exa-
me de ARM.

Osachadosradiol 6gicosdasimagensde
RM de cada paciente foram classificados,
identificando-se os sinais diretos de oclu-
S80 do sistema venoso cerebral e os sinais
indiretos, relacionados as repercussdes
parenquimatosas e circulatérias da trom-
bose no territério afetado, correlacionando-
0s com os fatores epidemiol égicos e pre-
disponentesidentificados, o tempo de evo-
lucdo da doenga e as manifestagdes clini-
cas apresentadas pelos pacientes na época
do diagnéstico.

Paraaandlise estatisticadosachadosra-
diol 6gicos secundérios utilizou-se o teste
do qui-quadrado, com grau de significan-
ciade p menor do que 0,05.

RESULTADOS

O tempo médio de evolugdo dos sinto-
mas foi determinado em 16 dos 21 pacien-
tes. Trés apresentavam quadro com menos
de 48 horas; nove, entre dois e 30 dias; e
em quatro era superior a 30 dias.

A distribuiggo quanto ao sexo e aidade
esta demonstrada nas Figuras 1 e 2.

Os fatores relacionados ao desenvolvi-
mento de trombose venosa cerebral (Figu-
ra3) foram identificadosem dez dos 21 pa-
cientes que dispunham de dados no pron-
tuério. MUltiplos fatores predisponentes

0,
86% 14%

B Homens (n=3) @ Mulheres (n = 18)

Figura 1. Distribuicao dos pacientes quanto ao
SEX0.

55%

M <16 anos E16-36 anos 0> 36 anos |

Figura 2. Distribuicao etéria nos pacientes do sexo
feminino (n = 18).

foram identificados em trés desses dez pa-
cientes. Nos casos de infecgdo incluiram-
se dois de otite, um de sinusite e um de
amigdalite. Processos infecciosos sistémi-
cos incluiram gastroenterite, pneumonia e
infeccdo do trato urinario.

Em 17 dos 21 pacientes identificou-se
0 quadro clinico apresentado na época do
diagndstico, conforme exposto naFigura4,
sendo os mais freguientes déficit focal, ce-
faléia e ateracdo do nivel de consciéncia
Nos demais pacientes ndo se dispunhades-
sa informagao.

Oslocaisde acometimento datrombose
venosacerebral sdo mostradosnaFigurab.
Os achados radiol 6gi cos secundarios estéo
descritos na Tabela 1. A principa manifes-
tacdo parenquimatosafoi infarto ou edema
cortical e/ou subcortical (Figuras 6 e 7),
encontrado em 16 pacientes (78%), dos
quaisoito (39%) apresentavam componen-
te hemorrégico (Figura 8). Em quatro dos
21 pacientes também foram observadas
manifestacOeshemorrégicas sob aformade
hematoma intraparenquimatoso com ede-
ma perilesional (19%).

Em cinco dos 21 pacientes (24%) havia
infarto ou edema tdlamo-nuclear (Figura
9), sendo que quatro deles eram devidos a
trombose do seio reto e um resultante da
trombose dos seios transverso e sigmoide
direitos e daveiajugular ipsilateral.
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36% A = Déficit focal
B - Cefaléia
A~ Infecgéo 9 C — Alteracéo do nivel
B — Contraceptivos orais 8/ de consciéncia
] C - Terapia de reposigao 7 D - Convulsdes
b= hormonal o
2 2 61 E — Alteracdes visuais
Q -—
D - Col
g olagenose .; 5B o Felive
2 E - Puerpério o [ )
s ’ b G — Nauseas/vomitos
= F - Hiper-homocisteinemia e 4 i s Bargliied
- =F | e pares
<5 '3”9'3 céolde;amfes g 3 cranianas (I11AV)
a coagulagdo
o 2 | - Rigidez de nuca
H - Trombocitose essencial 1
| - Corticoterapia J - Alteragdio de
0 comportamento
A BCDETFGHI A B CDETFGH

Figura 3. Freqléncia dos fatores predisponentes (n = 10).

Figura 4. Freqiiéncia das manifestacoes clinicas (n = 17).

Tabela 1 RM e ARM: andlise estatistica dos achados secundarios.
11 A — Seio sagital superior
Resultados
- 10 B - Seio transverso esquerdo
Achados Positivo Negativo p
C — Seio sigmoide esquerdo
- 8.8 O SE 5 i Infarto ou edema cortical e/ou subcortical 16 5 0,01
§ 77 i i Congestaoycirculaco colateral 13 8 0,001
2 ~ Selo fransverse drefe Realce meningeo 5 16 0,82
5 F - Seio sigmoide direito Infarto ou edema talamo-nuclear 5 16 0,82
; 4 4 G - Veia jugular esquerda Hematoma intraparenquimatoso 4 17 0,34
H — Veia jugular direita Lesao de substancia branca 3 18 0,16
2 Hidrocefalia 1 20 0,08
1=V rticai .
| 7 RS CHOERR Hemoventriculo 1 20 0,08
'_] J - Seios cavernosos Hemorragia subaracndide 1 20 0,08
(bilateral)
ABCDEFGH 1J Total 49 140
Figura 5. Localizagao da trombose venosa.

Figura 6. RM seqUéncia Flair, corte axial (A) mostrando alteragdes corticais bilaterais, assimétricas, nos lobos frontais, compativeis com edema ou infartos
(setas) e a presenca de hemorragia subaracndide (ponta de seta). O seio sagital apresenta auséncia de sinal no seu interior (“signal void”), sugerindo fluxo
patente (asterisco). ARM sequiéncia 2D TOF (B), em que se observam irregularidade e alteragéo da intensidade do sinal do seio sagital superior, compativeis
com trombose com recanalizacdo parcial.
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Nos casos de oclusdo do seio reto, em
trés pacienteso trombo foi evidenciado nas
imagens de RM e nos demais, detectados
pelaARM.

DISCUSSAO

A trombose venosa cerebral € umacon-
dicdo relativamente rara quando compara
da aos acidentes vasculares de origem ar-
teria®. Emborapossa afetar individuos de
qualquer faixa etéria, neste estudo houve
apenas umacrianga. Houve predominio da
faixa etéria de 16 a 36 anos no sexo femi-
nino, ao contrario do grupo masculino (n
=3), emque aidade variou de 46 a59 anos.
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O predominio de casos do sexo feminino
corrobora os resultados da literatura.

Terazzi et al.® descrevem a classifica-
¢80 temporal da TV C, segundo o trabalho
de Bousser et al., em: aguda (inferior a 48
horas), subaguda (entre 48 horas e 30 dias)
e cronica (maior que 30 dias). De acordo
com estaclassificaco, trés pacientes apre-
sentaram quadro agudo, nove eram casos
subagudos e quatro eram cronicos. Nosde-
mais, ndo foi possivel estaclassificacéo por
falta de dados clinicos nos prontuéarios.

Osfatores predisponentes e as manifes-
tagOes clinicas identificadas nesta amostra
foram semel hantes aqueles descritos nalli-
teratura®47:919),

Figura 7. RM seqléncia ponde-
rada em T2 (A), corte axial, mos-
trando pequena area de hipersi-
nal cortical no lobo temporal es-
querdo compativel com edema ou
infarto (setas). RM seqléncia
ponderada em T1 apds a adminis-
tracéo venosa de contraste (B),
plano axial, mostrando realce
dural e sinais de congestao veno-
sa adjacentes a leséo (setas).

Figura 8. RM seqUéncia ponde-
rada em T1 sem contraste, corte
coronal (A) mostrando infarto he-
morrégico cértico-subcortical no
lobo frontal esquerdo. O seio sa-
gital superior apresenta sinal nor-
mal (seta). A ARM sequéncia 2D
TOF apds a administracao veno-
sa de gadolinio (B) mostra a inter-
rup¢éo do sinal de uma veia cor-
tical a esquerda (seta), compati-
vel com trombose. O seio sagital
superior esta patente.

Em menor proporcao, foram identifica-
das dteracOes hematol 6gicas como trom-
bocitose essencial, hiper-homocisteinemia
e outras alteragOes de fatores da coagula
¢80, ndo especificadas nos prontuérios.

Predominaram os casos detrombose ve-
nosado sistemasuperficial, observando-se
0 comprometimento do sistema venoso
profundo em somente oito dos 21 casos es-
tudados (38,0%). Em concordancia com a
literatura, foram raros os casos de trombose
dos seios cavernosos e de veias corticais,
principamente na forma isolada™?.

Trombose venosa e hemorragia paren-
quimatosa, sgjanaformadeinfarto hemor-
régico ou hematoma parenquimatoso, ocor-

Radiol Bras 2006;39(5):315-321
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Cc

Figura 9. RM seqléncia ponderada em T2, cortes axial (A), coronal (B) e sagital (C). Observa-se edema nos talamos e nos nucleos da base, bilateralmente,
causando hidrocefalia supratentorial com sinais de transudagao transependimaria. As veias cerebrais internas apresentam sinal de fluxo normal (seta). O seio
reto apresenta auséncia de sinal no seu interior, podendo corresponder a um trombo hipointenso. ARM seqléncia 2D TOF (D). H& auséncia de sinal de fluxo
no seio reto, indicativo de trombose. As veias cerebrais internas apresentam sinal de fluxo preservado.

reram em 58% dos casos. Este achado foi
descrito por varios autores e é decorrente
dalesfo daparede dasveias, com roturada
barreirahematoencefalicapelahipertensao
intravascular no territorio ocluido, gerando
desde hemorragias petequiais até hemato-
mas intraparenquimatosos® "%, Em um
desses pacientes foi realizada, adicional-
mente, a seqiiéncia GRE ponderada em
T2*, que demonstrou grande area de he-
morragia no interior de um infarto volu-
MOsO € que na sequiéncia SE T1 eravisua-
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lizada somente como discretos focos de hi-
persinal. Este achado foi concordante com
aliteratura, que relata maior sensibilidade
da seqiiéncia GRE em relagdo as sequién-
cias SE convencionaise Flair paraadetec-
¢&o de hemorragias parenquimatosas, mes-
MO que pequenas e naidentificagdo de he-
morragia subaracnéide”19,

No presente trabalho ndo foram obser-
vadas alteragdes parenquimatosas produ-
zindo efeito de massa (caracterizado por
apagamento dos sulcos corticais e efeito

compressivo sobre o sistema ventricular),
sem alteragdo de sinal no parénquima na
seqliéncia ponderadaem T2, conforme re-
latado nos trabalhos de Tsai et al.© e Yuh
et al.®.

Evidéncias de infarto ou edema com-
prometendo o talamo e os nlcleos da base
foram observadas em cinco pacientes,
sendo este achado relacionado principal-
mente a trombose do seio reto em quatro
pacientes. Em somente um pacientefoi de-
corrente da trombose dos seios transverso
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e sigmdide direitos e daviajugular ipsila-
teral.

A segunda ateracdo mais frequente foi
circulatéria, presente em 62% dos casos,
traduzida por sinais de congestdo venosa e
circulacdo colateral, diagnosticadasnaRM
como realce intravascular apés a adminis-
trac8o endovenosa do meio de contraste
paramagnético®.

Outramanifestagéo freqliente etambém
relacionada as ateragdes circulatorias de-
correntes da trombose venosa cerebra foi
apresenca de realce dural adjacente asle-
sBes do parénquima (infarto ou hematoma).
Isto é explicado pelo fato de a dura-mater
possuir veias no seu interior, que com a
trombose venosa e a lentificagdo do fluxo
sanguineo, realcam pela congest&o venosa
no territdrio afetado®.

Foi observada regressdo das alteracOes
parenguimatosas nos quatro pacientes que
tinham exames de control e e houve somen-
te um caso de 6hito, em uma paciente que
apresentava trombose dos seios reto e
transverso esquerdo, que desenvolveu qua-
dro de hipertensdo intracraniana e deterio-
racdo progressiva do quadro neurol 6gico.

A trombose do sistema venoso profun-
do éincomum e amorbidade e mortalidade
associadas sdo elevadas, e a falta de acha-
dos clinicos tipicos resulta em dificuldade
diagnostica, equivocos e retardo no inicio
do tratamento®23),

Em nosso estudo, a trombose do siste-
ma venoso profundo envolvendo o seio
reto isoladamente, ocorreu somente em um
paciente. Em todos os demais sete casos
houve trombose concomitante de estrutu-
ras do sistema venoso superficial. Este pa
dr&o de acometimento de mulltiplas estru-
turas do sistema venoso superficial e pro-
fundo também foi relatado por Lafitte et
al.®, Ming et al.*? e Crawford et al.™® e
foi atribuido a tendéncia de progresséo re-
trograda do trombo presente no sistema
venoso superficial.

Namaioria dos nossos casos, 0S princi-
pais indicios da presenca de trombose do
sistema venoso profundo foram devidos a
localizag&o das manifestagbes parenquima:
tosas secundérias, que foram encontradas
em todos os pacientes com trombose ve-
nosa cerebral, semelhante ao relatado por
Lafitte et al.®). Em metade dos casos do
nosso estudo (quatro pacientes) havia in-
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farto ou edema tdlamo-nuclear, e nos de-
mai s pacientes observaram-se infartos he-
morragicos de distribuicdo variadaem trés
casos e ateracdo difusadasubsténciabran-
ca em um paciente.

O sistema venoso profundo tem anato-
mia mais constante e as alteragdes paren-
quimatosas ocorrem em padr&o mais pre-
visivel, podendo envolver os tdlamos, 0os
nlcleos da base e a por¢éo superior do ce-
rebelo e do mesencéfal 0%, Noscasosem
que as alteracOes parenquimatosas consis-
tem basicamente em ateracdo do sinal nos
talamos, hilaterais ou mais raramente uni-
laterais, a trombose venosa profunda e o
infarto daartériabasilar e das artériastéla-
mo-perfurantes (especiamente as artérias
talémicas paramedianas de Percheron) es-
t&o incluidos no diagndstico diferencial,
principa mente se ossintomasforem deini-
cio recente e com répida progressio419,

Quando as alteracbes sdo corticais e/ou
subcorticais, o diagnostico de infarto de
etiologia arterial deve ser a primeira hipé-
tese, por ser o tromboembolismo arterial
muito mais comum do que a trombose ve-
nosa cerebral. Entretanto, os infartos arte-
riais s80 caracterizados por territorios ana-
témicos bem definidos, 0 que ndo ocorre
nos infartos venosos que comprometem o
sistema superficial. Por isso, nos casos de
infartos corticais e/ou subcorticais em lo-
calizacBes atipicas deve-se suspeitar de
trombose venosa cerebral @,

A trombose do seio sagital superior
deve ser suspeitada na presenca de altera-
¢es parenquimatosas préximas da linha
média, comprometendo os lobos frontal,
parietal e occipital. Podem ser unilaterais,
e quando bilaterais, geralmente sdo assi-
métricas®. Uma alteragio de sinal nare-
gido posterior do lobo temporal deve sus-
citar a possibilidade de um infarto por
trombose do seio transverso do mesmo
lado da lesi0®. O diagndstico diferencial
de lesdes nessas localizagdes inclui infar-
tos arteriais, contusio e encefalite’®.

No nosso estudo, foi infreqliente a al-
teragdo do sina da substancia branca,
sendo identificada em somente trés dos 21
pacientes avaliados (14,3%). Em um des-
sescasos, foi observadaalteragdo difusado
sinal da substancia branca periventricular,
atribuida a edema vasogénico, em uma
paciente de 36 anos, com histériade nefro-

patia e hipertensdo arterial sistémicae que
apresentava sinais de congestdo venosa e
extensa circulagdo colateral observada na
RM, e os seiosdurais apresentavam ausén-
ciade sina. A ARM foi inconclusiva e o
diagndstico final foi estabelecido somente
através de angiografia cerebral, que de-
monstrou a trombose difusa dos seios du-
rais e do sistema venoso profundo, com
intensa circulagdo colateral superficia e
profunda. Apesar da escassez de dados na
literaturaarespeito deste assunto, aimpor-
tancia deste achado refere-se ao carater
reversivel destas lesdes observado nesta
paciente nos exames de controle, apés o
diagndstico e a instituigdo do tratamento
adequado.

NO nosso estudo, somente um paciente
apresentou hidrocefalia, que foi atribuida
ao acentuado edema nos tdlamos e nos
nlcleos da base, causando compressao so-
bre o terceiro ventriculo e hidrocefalia su-
pratentorial, semelhante ao descrito nos
trabalhos de Crombé et al.™® e Crawford
et al.™. Apesar dafisiopatologiadatrom-
bose venosa cerebral indicar a possibili-
dade de dilatac&o do sistema ventricular
durante a evolucdo da doenca, isto nédo foi
0 gue se encontrou neste estudo®.

Neste estudo foram observados pitfalls
nas imagens da RM em trés pacientes. Em
dois foi observada auséncia de sinal (sig-
nal void) nointerior deum seio dural trom-
bosado, mimetizando fluxo patente. Esses
paci entes apresentaram tempo de evolugdo
dos sintomas superior adois meses e ain-
vestigagao radiol 6gicafoi realizadatardia-
mente.

Em outro paciente, apesar da presenca
deinfartos corticaisnoslobosfrontais, ndo
foi demonstrada alterac&o do sinal do seio
sagital superior, que apresentava signal
void em todas as ponderagfes. O diagnés-
tico fina de trombose venosa cerebra foi
estabel ecido por meio daARM e daangio-
grafiacerebral, queforam compativeiscom
trombose com recanalizag8o parcial deste
seio.

Tanto Lafitte et al.® quanto Zaigiang et
al.*? destacam aimportanciadarealizacio
da investigacdo radioldgica em até duas
semanas do inicio das manifestagdes clini-
cas, periodo em que o trombo pode ser iso
ou hiperintenso na sequéncia ponderada
em T1. Nafase cronica, existe perda pro-
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gressiva da intensidade do sinal nas se-
guéncias ponderadasem T1 e T2 e o trom-
bo apresenta aspecto indefinido, podendo
ser recanalizado parcia ou completamente,
reaparecendo o flow-void. Isto pode gerar
um hipossinal nas imagens de RM, sendo
uma causa conhecida de falso-negativo,
que reduz a sensibilidade do método.

A RM fornece detal he anatémico supe-
rior ao da TC, mas tem limitacGes na dis-
ting&o entre o hipersinal gerado pelo fluxo
lentificado e a presenca de trombose, e,
além disso, existem diferentes caracteristi-
cas de sinal do trombo ao longo do tempo,
podendo haver falso-negativos tanto nos
casos hiperagudos quanto nos casos croni-
cos'’®,

Neste estudo, apesar dos diversos acha-
dos radiol 6gicos secundarios relacionados
atrombose venosa cerebral, os Unicos que
demonstraram significanciaestatistica(Ta-
bela 1) foram a presencade infarto ou ede-
ma na topografia cortical e/ou subcortical
ou a existéncia de congestéo venosa e cir-
culagdo colateral. E possivel que estes
achados indiqguem uma maior suspeicéo
clinica e radiol 6gica de trombose venosa
cerebral. Principalmente nestes casos esta
indicado o estudo através de ARM para
estabelecer o diagndstico de certeza.

A investigacéo da trombose venosa ce-
rebral deve ser iniciada pelo estudo do pa-
rénquima através das técnicas convencio-
nais de RM, com protocolo incluindo se-
guénciasponderadasem T1eT2 em no mi-
nimo dois planos ortogonais entre si, afim
de evitar possivels artefatos. A ARM éum
método n&o invasivo que permite a visua
lizagdo dos sistemas superficial eprofundo,
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confirmando o diagndstico nos casos sus-
peitos ou inconclusivos, indicados pelas
imagens de RM.

CONCLUSAO

A trombose venosa cerebral é causain-
comum de acidente vascular encefélico,
com prognostico favordvel pelo caréter
reversivel das suaslesfes, mas seu diagnés-
tico depende fundamental mente da capaci-
dade do radiologista de reconhecer suas
formas de apresentagdo, principalmente
Nnos casos em que o diagndstico é sugerido
pelas alteracbes parenquimatosas e ndo
necessariamente pel os achados diretos do
trombo. A precisdo e arapidez no diagnds-
tico permitem a instituicdo do tratamento
em uma fase precoce, reduzindo a morbi-
mortalidade da doenca.
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