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TROMBOSE DA VEIA DE GALENO

Relato de caso
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RESUMO - A trombose venosa cerebral (TVC) é doença vascular com diferentes manifestações clínicas e várias
causas possíveis (locais, sistêmicas ou idiopáticas). A trombose da veia de Galeno (TVG) é causa rara de TVC e
geralmente está associada a alguma malformação vascular. Relatamos o caso de uma paciente de 16 anos que
apresentou TVG sem malformação vascular, porém associada a trombose de seio reto e infarto venoso talâmico.
Discutem-se também aspectos importantes do diagnóstico clínico, radiológico e laboratorial da TVC.
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ABSTRACT- Cerebral venous thrombosis (CVT) is a vascular disease with many clinical manifestations and
possible etiologies (local, systemic or idiopathic). Galen vein thrombosis (GVT) is a rare cause of CVT and
usually it is associated with some vascular malformation. We report a case of a 16 years old female patient
with GVT without vascular malformation, but associated with straight sinus thrombosis and venous thalamic
infarct. Relevant aspects of the clinical, radiological and laboratory diagnosis of CVT are also discussed.
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A trombose venosa cerebral (TVC) é condição pou-
co frequente quando comparada aos eventos vascu-
lares de origem arterial1. O padrão de apresentação
e quadro clínico são extremamente variáveis e exa-
mes complementares de neuroimagem são essenci-
ais para o diagnóstico1-4. A trombose da veia de Ga-
leno (TVG) é causa rara de TVC e, na maioria das
vezes, está associada a malformação vascular5-10.

Relatamos um caso de TVG sem malformação vas-
cular, associada a trombose de seio reto (TSR) e infar-
to venoso talâmico (IVT).

CASO
Paciente do sexo feminino, 16 anos, branca, nulípara,

foi admitida ao hospital com cefaléia de moderada intensi-
dade, caracterizada por sensação de peso na região temporal
esquerda, com caráter progressivo, evoluindo há 45 dias e
refratária ao uso de analgésicos comuns. Havia feito uso
diário de 0,035 mg de etinilestradiol e 2 mg de acetato de
ciproterona (Diane 35), durante quatro meses, para trata-
mento de cisto ovariano, interrompendo o uso da medica-
ção 30 dias antes do início das manifestações clínicas.

 A paciente apresentava ciclos menstruais regulares,
exames clínico geral e neurológico normais. Fundoscopia
ocular sem alterações. A tomografia computadorizada (TC)
de crânio revelou lesão hipodensa não captante de con-
traste no tálamo esquerdo e sinal do delta vazio (Fig 1). O
exame do líquido cefalorraquidiano lombar (incluindo pres-
são) foi normal. A ressonância magnética (RM) e a angior-
ressonância (AR) mostraram material heterogêneo com
hipersinal nas imagens ponderadas em T1, T2 e densida-
de de prótons preenchendo a veia de Galeno e o seio reto,
associado a lesão focal e edematosa do tálamo esquerdo
compatível com trombose e infarto venoso (Figs 2 e 3).
Eletrocardiografia, ecocardiografia, �Doppler� de artérias
carótidas e vertebrais e radiografia de tórax foram nor-
mais, assim como os exames laboratoriais de rotina. Inves-
tigação etiológica incluindo VHS, FAN, látex, Waller Rose,
anticorpos anti-fosfolipídio e provas de coagulação foi ne-
gativa. A pesquisa de mutação nos genes da enzima me-
tiltetra-hidrofolato redutase (MTHFR) da protrombina foi
negativa bem como do fator V de Leiden.

A paciente foi tratada com medicação sintomática e sub-
metida a anticoagulação, recebendo alta hospitalar assin-
tomática em uso de 2,5 mg warfarina/dia (RNI entre 2 e 3).



286 Arq Neuropsiquiatr 2003;61(2-A)

DISCUSSÃO

A incidência real de TVC é desconhecida, uma vez
que nenhum estudo epidemiológico específico foi re-
alizado4. Alguns autores relatam que o número de
casos de TVC é maior em mulheres e idosos3,4. Estudos
mais recentes, entretanto, mostram que a TVC afeta
igualmente ambos os sexos e todas as faixas etárias,
com predominância discreta em adultos jovens7.

A maioria dos casos de TVG descritos na literatu-
ra está associada a malformação vascular, com inci-
dência maior em neonatos e infantes5-7. Encontra-
mos apenas um caso na literatura semelhante ao
aqui relatado, em que a TVG não estava associada a
malformação vascular3.

A apresentação clínica mais frequente da TVC é a
cefaléia de início gradual e caráter progressivo, poden-
do ser a única manifestação clínica, como no caso de
nossa paciente, ou estar associada a déficit focal, crise
convulsiva e comprometimento da consciência1,2,11-14.

A TC com e sem contraste é útil para confirmar o
diagnóstico clínico de TVC e excluir outras condi-
ções como a hemorragia subaracnóidea, abscessos
e tumores1,3. O principal sinal direto de TVC na TC é
o sinal do delta vazio (Fig 1), presente em 30 a 50%
dos casos, identificado como um defeito de preenchi-
mento após administração de contraste venoso. Ou-
tros sinais diretos são o sinal da corda e do triângu-
lo denso, observados na fase sem contraste. Os acha-
dos mais frequentes na TC, entretanto, são os sinais
indiretos e não específicos, como ventrículos de vo-
lume reduzido e áreas focais de hipodensidade cor-
respondentes a infartos isquêmicos1,3,4. Na TVG po-
dem ocorrer infartos no tálamo, corpo estriado, hipo-
tálamo, corpo caloso ventral, lobo occipital e parte
superior do cerebelo2,15.

A RM e a AR são os melhores métodos diagnósti-
cos e de seguimento da TVC. Nas fases iniciais ela
aparece com sinal isointenso nas imagens pondera-

Fig 1. AR, incidência lateral, evidencian-
do perda do sinal (flow void) da veia de
Galeno e do seio reto (A).

Fig 2. TC - Corte  axial, com contraste, evi-
denciando sinal do delta vazio (A)  e  lesão
hipodensa no tálamo esquerdo (B).

Fig 3. RM. Corte sagital ponderado em T1, evi-
denciando trombo preenchendo a veia de
Galeno (A) e o seio reto (B).

Tabela 1. Fatores de risco para trombose venosa.

Adquiridos Hereditários Mistos

Idade Déficit de anti-trombina III Hiper-homocisteinemia

Trombose Prévia Déficit de proteína C Altos níveis de  fator VIII

Imobilização Déficit de proteína S Altos níveis de  fibrinogênio

Cirurgia Ortopédica Fator V de Leiden(FV R506Q) Síndrome nefrótico

Malignidade Disfibrinogenemia

Contraceptivos Orais Fator II 202 10A

Reposição Hormonal

Sindrome anti-fosfolipídica

Doença  mieloproliferativa

Hemoglobinúria paroxística noturna
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das em T1 e sinal hipointenso nas imagens ponde-
radas em T2. Em fases mais tardias, o trombo torna-
se hiperintenso inicialmente em T1 e depois em T2.
A AR mostra perda de sinal (�flow-void�) no vaso
ocluído, uma vez que o trombo provoca um parada
de fluxo sanguíneo1,3. A angiografia convencional e
com técnica de subtração digital estão reservadas
àqueles casos de TVC com estudo não invasivo ne-
gativo e alta suspeita clínica4,16.

As principais causas de TVC (Tabela 1) podem ser
divididas em locais (infecções, neoplasias e trauma),
sistêmicas (trombofilia doenças hematológicas, co-
lagenoses, uso de contraceptivo hormonal oral, pos-
parto, doenças cardíacas e desidratação) e idiopáti-
cas, sendo estas ainda muito frequentes, correspon-
dendo a 20% e 35% do total de casos1,4,17-23..

A associação entre o uso de contraceptivo hormo-
nal oral (CHO) de terceira geração e fenômenos trom-
boembólicos ainda não está esclarecida1,4,6. Vanden-
broucke et al.(2001) consideram que a simples sus-
pensão do CHO reverte a tendência à trombofilia ime-
diatamente24. Nossa paciente usou CHO por curto
período de tempo e interrompeu a medicação 30 dias
antes da manifestação clínica. Por esta razão, não acre-
ditamos que esta medicação tenha sido a causa da
TVG. Por outro lado, após todas as investigações
laboratoriais, não encontramos qualquer etiologia
provável e, assim, classificamos a TVG como idiopática.

O tratamento da TVC ainda é controvertido e in-
clui trombectomia, trombólise e anticoagulação, que
atualmente é o tratamento mais usado1,4,25. O prog-
nóstico da TVC é geralmente bom, mas ainda são
necessários mais estudos prospectivos em pacien-
tes com esta condição, a fim de se estabelecer a sua
evolução a longo prazo4,13,25.

A TVG é situação rara de TVC. Muitas vezes, ape-
sar dos métodos laboratoriais de que dispomos atu-
almente, inclusive estudo genético, ainda permane-
ce sem causa definida.
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