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RESUMO  
O objetivo deste relato foi descrever um caso de trombose do seio cavernoso em paciente pediátrica, 
destacando os desafios do diagnóstico diferencial e a importância do manejo multidisciplinar. O relato 
de caso é baseado na análise clínica, oftalmológica, laboratorial e de exames de imagem, incluindo 
ressonância magnética e angiorressonância, avaliados em diferentes momentos da evolução clínica. 
Trata-se de paciente de 10 anos que apresentou cefaleia progressiva, oftalmoplegia dolorosa, proptose 
e perda visual unilateral. Inicialmente diagnosticada como síndrome de Tolosa-Hunt, a paciente não 
apresentou resposta à corticoterapia. A angiorressonância evidenciou ausência de fluxo no seio 
cavernoso esquerdo, confirmando trombose do seio cavernoso. Após introdução de anticoagulação 
plena, houve melhora clínica e estabilização neurológica, com défice visual residual. A trombose do 
seio cavernoso deve ser considerada no diagnóstico diferencial da oftalmoplegia dolorosa pediátrica. 
O uso precoce de imagem vascular e a abordagem multidisciplinar são fundamentais para reduzir 
atrasos diagnósticos e sequelas neurológicas e visuais.

ABSTRACT
The objective of this report was to describe a case of cavernous sinus thrombosis (CST) in a pediatric 
patient, emphasizing diagnostic challenges and the importance of a multidisciplinary approach. The 
case report is based on clinical, ophthalmological, laboratory, and imaging findings, including magnetic 
resonance imaging and magnetic resonance angiography, assessed at different stages of clinical 
evolution. A 10-year-old female patient presented with progressive headache, painful ophthalmoplegia, 
proptosis, and unilateral visual loss. The initial diagnosis was Tolosa-Hunt syndrome, with no clinical 
response to corticosteroid therapy. Magnetic resonance angiography revealed absence of venous flow 
in the left cavernous sinus, confirming CST. After initiation of full anticoagulation, clinical improvement 
and neurological stabilization were observed, with residual visual impairment. CST should be included 
in the differential diagnosis of painful ophthalmoplegia in children. Early vascular imaging and 
multidisciplinary management are essential to prevent diagnostic delays and reduce neurological and 
visual sequelae.
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INTRODUÇÃO
A trombose do seio cavernoso (TSC) constitui uma forma 
incomum de trombose venosa cerebral, historicamente 
associada a elevadas morbidade e mortalidade, mesmo 
após os avanços observados nas técnicas de neuroima-
gem e na terapêutica anticoagulante.(1,2) Embora represen-
te menos de 1% dos eventos trombóticos intracranianos, 
sua relevância clínica é desproporcional à sua frequência, 
em razão do acometimento de estruturas neurovascula-
res críticas localizadas na região parasselar e orbitária.(1)

Na população pediátrica, a TSC permanece particu-
larmente desafiadora. Diferentemente dos adultos, em 
que fatores de risco sistêmicos e infecciosos são mais 
prontamente reconhecidos, crianças frequentemente 
apresentam quadros iniciais inespecíficos, com evolução 
subaguda e ausência de sinais sistêmicos evidentes, o que 
contribui para atraso diagnóstico e terapêutico.(3) Cefaleia 
persistente, oftalmoplegia dolorosa, proptose, alterações 
pupilares e défice visual progressivo podem se manifes-
tar de forma isolada ou combinada, mimetizando outras 
condições inflamatórias, infecciosas ou neoplásicas da 
órbita e da base do crânio.

A importância clínica da TSC decorre da anatomia 
singular do seio cavernoso, que abriga os nervos crania-
nos oculomotores (III, IV e VI), as divisões oftálmica e 
maxilar do nervo trigêmeo (V1 e V2) e a artéria carótida 
interna.(4,5) A obstrução do retorno venoso nesse compar-
timento resulta em congestão venosa orbitária, aumento 
da pressão intraorbitária e comprometimento isquêmico 
das estruturas neurais adjacentes, podendo culminar em 
perda visual irreversível e défices neurológicos perma-
nentes, especialmente quando o diagnóstico é tardio.(2,6)

O diagnóstico diferencial da TSC é amplo e inclui ne-
oplasias intracranianas, processos infecciosos orbitários, 
doenças granulomatosas e, de forma particularmente 
desafiadora, a síndrome de Tolosa-Hunt (STH).(7) A STH, 
caracterizada por inflamação granulomatosa idiopática 
do seio cavernoso, compartilha manifestações clínicas se-
melhantes, como oftalmoplegia dolorosa e alterações in-
flamatórias à ressonância magnética, além de apresentar 
resposta inicial à corticoterapia.(8) Essa sobreposição clí-
nica e radiológica pode levar a interpretações equivocadas 
dos achados de imagem, mascarar a evolução trombótica 
e atrasar a introdução da anticoagulação, com impacto ne-
gativo direto no prognóstico visual e neurológico.(6,9)

Nesse cenário, o uso criterioso de métodos de imagem 
vascular, especialmente a angiorressonância magnética 
(angio-RM), assume papel central na diferenciação entre 
processos inflamatórios e trombóticos do seio cavernoso.(10) 

Achados como ausência de fluxo venoso, espessamento 
mural e sinais indiretos de congestão orbitária são funda-
mentais para o diagnóstico correto e para a definição tera-
pêutica precoce. Além disso, a abordagem multidisciplinar 
envolvendo oftalmologia, neurologia, neurorradiologia e 
hematologia é essencial para o manejo adequado e para a 
redução de sequelas a longo prazo.(2,3)

Diante da raridade da condição em idade pediátrica 
e das dificuldades inerentes ao diagnóstico diferencial 
das síndromes orbitárias dolorosas, o relato de caso per-
manece relevante para ampliar o reconhecimento clínico 
da TSC e reforçar estratégias diagnósticas e terapêuticas. 
O presente estudo descreve um caso de TSC em pacien-
te pediátrica, inicialmente interpretado como STH, dis-
cutindo os principais desafios diagnósticos, o papel da 
imagem vascular e a importância do manejo multidis-
ciplinar diante de evolução clínica atípica. O estudo foi 
submetido à apreciação ética por meio da Plataforma 
Brasil e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 
(CEP) da Secretaria Municipal de Saúde de Santos, sob o 
Certificado de Apresentação de Apreciação Ética (CAAE) 
nº 94905425.9.0000.0139, em conformidade com os 
princípios da Declaração de Helsinque.

Trata-se de um estudo descritivo, qualitativo, do tipo 
relato de caso. A análise baseou-se na revisão sequencial 
do curso clínico, dos achados oftalmológicos, laborato-
riais e de imagem, avaliados em três momentos distintos: 
admissão hospitalar, estabelecimento do diagnóstico de-
finitivo e desfecho clínico.

Os exames de ressonância magnética de encéfalo e 
órbitas, bem como a angio-RM, foram analisados de for-
ma independente por dois neurorradiologistas experien-
tes. A resposta terapêutica foi avaliada por meio da evo-
lução clínica documentada em prontuário, considerando 
parâmetros visuais e neurológicos de caráter funcional.

RELATO DO CASO
Paciente do sexo feminino, 10 anos e 6 meses, previamen-
te saudável, apresentou cefaleia holocraniana de forte in-
tensidade, de início insidioso e progressivo, sem resposta 
a analgésicos usuais. Após 3 dias, evoluiu com dor orbitá-
ria à esquerda, ptose palpebral, diplopia e perda progres-
siva da visão no olho esquerdo (OE).

No exame oftalmológico realizado no primeiro aten-
dimento, observou-se exotropia (XT) e assimetria no teste 
de Hirschberg. A motilidade ocular extrínseca apresen-
tava limitação acentuada dos movimentos oculares à 
esquerda, acometendo tanto os movimentos horizon-
tais quanto verticais, compatível com envolvimento dos 
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nervos cranianos III, IV e VI. (Figura 1) A acuidade visual 
era de 20/25 no olho direito (OD) e movimentação de mãos 
no olho esquerdo (OE). O reflexo pupilar direto estava 
presente no OD e ausente no OE; o reflexo consensual era 
presente no OD e ausente no OE, sugerindo comprometi-
mento das vias aferente e eferente à esquerda (incluindo 
o III nervo craniano), o que limita a caracterização isola-
da de defeito pupilar aferente relativo (DPAR). O teste de 
cores (Ishihara) foi normal no OD e não realizável no OE.

À biomicroscopia, o OD não apresentava alterações 
significativas. O OE exibia ptose leve, midríase arreativa 
e discreta opacidade lenticular. A fundoscopia evidencia-
va discreta palidez do nervo óptico esquerdo, de aspecto 
não exuberante, podendo corresponder à alteração pré-
via ou relacionada a processo compressivo/congestivo de 
evolução não necessariamente aguda, com nervo óptico 
direito preservado e sem alterações no polo posterior. A 
pressão intraocular era de 10 mmHg em ambos os olhos, 
mensurada por tonometria de rebote (iCare), método não 
considerado padrão-ouro para aferição da pressão intra-
ocular (PIO), devendo-se considerar limitações inerentes 
ao método.

O exame físico geral demonstrava proptose modera-
da à esquerda e ausência de sinais infecciosos sistêmicos.

Exames laboratoriais revelaram leucocitose discreta 
e elevação leve da proteína C-reativa (PCR). Sorologias 
para HIV, VDRL (Venereal Disease Research Laboratory), 
toxoplasmose, citomegalovírus e Epstein-Barr foram ne-
gativas. Avaliação imunológica (FAN, anti-DNA, p-AN-
CA, c-ANCA) e testes de coagulação estavam dentro da 

normalidade. A investigação de trombofilias hereditárias 
(Fator V de Leiden, mutação da protrombina G20210A, 
proteína C/S e anticoagulante lúpico) foi iniciada e per-
manecia em andamento à época da alta.

A ressonância magnética de encéfalo e órbitas com 
contraste evidenciou assimetria do seio cavernoso es-
querdo, com espessamento mural e alteração de sinal, as-
sociadas à restrição à difusão e a sinais indiretos de con-
gestão venosa orbitária adjacente, sem evidência de lesão 
expansiva definida. (Figura 2) A angio-RM demonstrou 
ausência de fluxo venoso no seio cavernoso esquerdo, 
achado compatível com TSC. (Figura 3)

Apesar dos achados de imagem sugestivos de TSC, a 
apresentação clínica inicial, caracterizada por dor orbitária 
associada à oftalmoplegia, levantou como hipótese diag-
nóstica diferencial a STH. Assim, foi instituído tratamen-
to com corticosteroide sistêmico (prednisona 60 mg/dia). 
Frente à ausência de resposta clínica, com manutenção da 
dor orbitária e progressão da oftalmoplegia, foi realizada 
revisão diagnóstica, com reavaliação integrada dos acha-
dos de imagem, e introdução precoce de anticoagulação 
plena com enoxaparina (1 mg/kg/dose a cada 12 horas).

Durante os 14 dias de internação, observaram-se me-
lhora gradual da dor orbitária e estabilização clínica. A 
paciente manteve oftalmoparesia à esquerda e défice vi-
sual residual. Recebeu alta hospitalar com seguimento 
ambulatorial em hematologia, neurologia e oftalmolo-
gia, mantendo anticoagulação por, no mínimo, 3 meses, 
com reavaliação conforme evolução clínica e resultados 
laboratoriais. 

Figura 1. Sequência de fotografias clínicas obtidas durante a fase inicial do quadro demonstrando limitação da motilidade ocular 
do olho esquerdo, mais evidente em adução, com comprometimento menos acentuado dos demais movimentos. Observam-se 
assimetria do posicionamento ocular primário, exotropia do olho esquerdo e limitação dos movimentos de adução, elevação e 
depressão, sugerindo acometimento dos nervos cranianos III, IV e VI no contexto de síndrome do seio cavernoso.
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A paciente foi reavaliada ambulatorialmente após a 
alta, com seguimento multidisciplinar. Na avaliação he-
matológica, não foram identificadas alterações que jus-
tificassem predisposição trombótica, permanecendo a 
investigação etiológica inconclusiva.

No seguimento oftalmológico, observou-se melhora 
parcial da motilidade ocular extrínseca, com persistên-
cia de limitação em adução e elevação do olho esquerdo, 
compatível com oftalmoparesia residual, sem recupera-
ção da acuidade visual no olho esquerdo, que permane-
ceu restrita à movimentação de mãos.

Até o último acompanhamento disponível, a pacien-
te apresentava estabilidade clínica, sem novos eventos 
trombóticos.

DISCUSSÃO
A TSC é uma condição rara na população pediátrica, porém 
associada à elevada morbidade e a risco de sequelas neuro-
lógicas permanentes quando o diagnóstico e o tratamento 
são retardados.(1-3) Apesar dos avanços nos métodos de ima-
gem e no manejo anticoagulante, a TSC ainda representa 
um desafio clínico significativo, sobretudo quando se apre-
senta de forma subaguda e mimetiza outras síndromes in-
flamatórias da região do seio cavernoso.(6,9) Séries pediátri-
cas demonstram que atrasos diagnósticos superiores a 7 a 
10 dias estão associados a piores desfechos funcionais e à 
maior incidência de sequelas visuais.(11)

Do ponto de vista fisiopatológico, a obstrução do 
fluxo venoso no seio cavernoso leva à congestão venosa 

Figura 2. Cortes axiais ponderados em T1 pós-contraste de ressonância magnética de encéfalo e órbitas demonstrando alte-
ração de sinal e espessamento na topografia do seio cavernoso esquerdo, associado a sinais indiretos de congestão venosa 
orbitária, incluindo proptose, ingurgitamento de estruturas venosas orbitárias e aumento do conteúdo retrobulbar. Observa-se 
assimetria da região parasselar, sem evidência de lesão expansiva sólida definida, reforçando o diagnóstico de processo trom-
bótico em detrimento de etiologia neoplásica.

Figura 3. Angiorressonância magnética demonstrando redução de fluxo na porção intracavernosa da artéria carótida interna 
esquerda na fase arterial, além de assimetria do seio cavernoso esquerdo na fase venosa, com ausência de preenchimento 
venoso, em comparação ao lado contralateral. Os achados são compatíveis com trombose do seio cavernoso, corroborando o 
diagnóstico de trombose venosa intracraniana e explicando o quadro clínico de oftalmoplegia dolorosa.
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orbitária, ao aumento da pressão intraorbitária e ao com-
prometimento isquêmico das estruturas neurovasculares 
adjacentes.(2,5) A proximidade anatômica com os nervos 
cranianos III, IV, VI e com o nervo óptico explica a alta 
frequência de oftalmoplegia, as alterações pupilares e a 
perda visual, manifestações presentes no caso relatado.
(4,6) Estudos clássicos e contemporâneos sobre trombose 
venosa cerebral demonstram que o comprometimento 
visual está diretamente relacionado à duração da conges-
tão venosa, ao grau de recanalização e ao atraso na insti-
tuição da anticoagulação plena.(1,2,12)

Um dos aspectos centrais deste caso foi a dificuldade no 
diagnóstico diferencial com a STH.(7,8) Ambas as entidades 
podem cursar com oftalmoplegia dolorosa, proptose e altera-
ções de imagem no seio cavernoso.(8,10) Entretanto, enquanto 
a STH é um processo inflamatório idiopático granulomato-
so, classicamente responsivo à corticoterapia isolada, a TSC 
exige abordagem terapêutica distinta, baseada prioritaria-
mente na anticoagulação.(2,6) Estudos de imagem compara-
tivos demonstram que a ausência de fluxo venoso e o espes-
samento mural assimétrico favorecem o diagnóstico de TSC 
em detrimento da STH, especialmente quando associados a 
sinais indiretos de congestão orbitária.(10,13) A resposta clínica 
incompleta ou ausente aos corticosteroides, como observado 
nesta paciente, deve sempre levantar suspeita de diagnósticos 
alternativos, incluindo trombose venosa.(9)

A literatura reforça que a angio-RM é o exame de esco-
lha para o diagnóstico da TSC, por permitir avaliação simul-
tânea do parênquima cerebral, estruturas orbitárias e do 
fluxo venoso.(10,14) Sua principal vantagem reside na maior 
sensibilidade para detecção precoce de alterações hemodi-
nâmicas venosas, mesmo quando a ressonância magnética 
convencional é inconclusiva, tornando-a fundamental para 
evitar atrasos diagnósticos e condutas inadequadas.(1,10,15)

No presente caso, a revisão criteriosa da angio-RM 
foi decisiva para a redefinição diagnóstica e a mudança 
de conduta. A introdução precoce da anticoagulação 
plena com heparina de baixo peso molecular está ali-
nhada às recomendações internacionais para trombo-
se venosa cerebral, inclusive em pacientes pediátricos, 
mesmo na ausência de foco infeccioso ou trombofilia 
confirmada.(2,3,16,17) Estudos multicêntricos e metanáli-
ses demonstram que a anticoagulação reduz o risco de 
extensão trombótica, melhora a taxa de recanalização 
venosa e está associada a melhores desfechos neuroló-
gicos, com baixo risco de complicações hemorrágicas 
quando adequadamente indicada.(1,16,17)

A associação inicial com corticosteroides, embora 
controversa, pode ser considerada em casos selecionados 

com importante componente inflamatório e edema, des-
de que nunca substitua a anticoagulação.(6,9) No contexto 
da TSC, o uso isolado de corticosteroides pode mascarar 
sintomas, retardar o diagnóstico definitivo e contribuir 
para pior prognóstico visual e neurológico, especialmen-
te em apresentações subagudas.(6,18)

O desfecho visual desfavorável observado nesta pa-
ciente, apesar da estabilização clínica, ilustra a vulnera-
bilidade do nervo óptico à congestão venosa prolongada 
e à isquemia secundária.(4,6) Dados da literatura indicam 
que défices visuais persistentes podem ocorrer em até 30 
a 40% dos casos de TSC, particularmente quando o trata-
mento é iniciado tardiamente ou quando há comprome-
timento direto do nervo óptico.(2,4,12)

Por fim, este relato evidencia a importância do manejo 
multidisciplinar envolvendo oftalmologia, neurologia pe-
diátrica, a neurorradiologia e a hematologia.(3,16,17) A integra-
ção entre as especialidades foi essencial para o diagnóstico 
correto, a definição terapêutica e o acompanhamento longi-
tudinal da paciente, reforçando que a TSC deve sempre ser 
considerada no diagnóstico diferencial da oftalmoplegia do-
lorosa pediátrica, mesmo na ausência de sinais infecciosos 
sistêmicos ou fatores de risco trombótico evidentes.( 11,17)
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