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RESUMO — As dissecgbes dos vasos cerebrais € causa rara de acidente vascular cerebral
(quarta causa). Geralmente sio de aparecimento espontdneo ou apds trauma simples. E mais
comprometido o sistema carotideo e a evolugdo costuma ser benigna. As dissecgdes do sistema
vértebro-basilar sGo menos comuns e a dissecgdo priméaria da artéria basilar é rara. As dissec-
¢des da circulacdo posterior tén sido diagnosticadas em proporcdo crescente, porém, seus me-
canismos de lesdo, o quadro clinico, os critérios de diagnéstico e o tratamento congituem
problema da prética neuroldgica e a taxa de morbidade e mortalidade ainda é alta. Os autores
abordam estes problemas e sugerem medidas que possam ser Utels no manuseio dessa pato-
logia. Descrevem-se trés casos de disseccdo, dois da artéria vertebral e um da artéia badslar.
E feito também levantamento de 80 casos ja publicados, comparando-os aos trés casos descritos.

PALAVRAS-CHAVE: ssema vértebro-baslar, aneurisma dissecante, acidente vascular
encefdlico, hemorragia subaracndidea.

Dissecting aneurysms of the vertebrobasilar system: report of three cases and review of the
literature

SUMMARY — Dissecting aneurysms of cerebral arteries are unusual causes of stroke. The
carotid system is the commonest site of this pathology, the vertebral arteries are less involved
and dissection of the basilar artery is rtare The authors report three cases of arterial dis
section of the vertebrobasilar system, two of the vertebral arteries and one of the baslar
artery. An extensive review of the literature is presented. The clinical picture of dissection
of vertebrobasilar system was inegpecific but pain was a prominente symptom, though had
not occurred in the site of the arteries involved. The pain was suggestive of subarachnoid
hemorrhage. Associated or risk factors were mild trauma, migraine and high blood pressure.
The angiographic findings were suggestive, however just the «double lumen» has been con-
sidered pathognomonic. The prognosis is variable. It was benign in case 3, left sequda in case
2, and case 1 rebleed fatally.

KEY WORDS: vertebrobasilar system, dissecting aneurysm, stroke, subarachnoid he-
morrhage.

Aneurisma dissecante das artérias cerebrais foi primeramente descrito em
1802 pelo cirurgiao J.P. Maunoir, segundo G. Gauthier et al.l’*. Watson ao, em
1956, introduziu o conceito que € aceito atualmente: "aneurisma dissecante € a
lesdo causada pela penetracdo de sangue dentro da parede da artéria, provocando
separacdo concéntrica das tunicas arteriais e que se propaga pelas linhas de
clivagemm naturais'. Pode haver obliteracdo do lume vascular ou penetracdo de
toda a parede, o que facilita o aparecimento de um pseudo-aneurisma. Nem sempre
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ha formacdo do aneurisma, o que levou alguns autores a denominacdo de "he
matoma intramural dissecante” e "hemodisseccdo parietal obliterante”.

O propodsito deste estudo € registrar trés casos observados, comparando-os
a 80 casos registrados na literatura.

OBSERVACOES

Caso 1 — AZLIi, paciente do sexo feminino, com 45 anos de idade, proveniente de Jatai-
GO. Internada no ING em 13-03-90 com histéria de cefaléia iniciada no dia anterior, de inicio
sem atrapalhar suas atividades e que se tornou progressivamente insuportavel, nao conse-
guindo deambular e comprometendo a fala. Internada em hospital local foi constatada PA de
260x160 mmHg e medicada com Adalat sublingual, Decadron e Manitol e entdo encaminhada
ao ING. Mostrava-se sonolenta, com vertigens, anisocorica, com pupila direita (D) maior que
a esquerda (E), desvio da rima bucal para a E, sem déficit motor nos membros, reflexos
cutaneos presentes, fundo de olho (FO) normal, PA 150x90. VOmitos. Havia antepassado de
enxaqueca. Tomografia computadorizada de cranio (TC), realizada em 13-03-90, foi conside-
rada normal. Nb dia seguinte permanecia com cefaléa e surgiu paralisia oculomotora tipo
internuclear a D, facial central e hemiparesia a E. Puncdo lombar mostrou liquido cefalorra-
quidiano (LCR) xiantocrémico com 285 hemaeiasymma3. Angiografia dos vasos cerebrais (AC)
em 15-C3-90: disseccdo da artéria basilar (Fig. 1) que se inicia em sua porgao proximal, logo
apo6s a juncao das artérias vertebrais, até a origem da artéria cerebral posterior D, sem
comprometimento luminar significativo desta arteria; estes dois vasos se opacificam pela co-
mainicante posterior, pela injecdo carotidea; sistema carotideo normal. Foi medicada com
corticoster6ideA, anti-hipertensivos, Dextran, antiagregante plaquetario e colocada em repouso.
Houve estabilizacdo do quadro, seguida de mdhora, lenta dos sintomas. EIm 11-04-90 recebeu
alta hospitalar com sequela (hemiparesia E). Reinternada em 12-02-91 por estar apresentando
ha 5 dias mal-estar, cefaléia, vomitos e piona do déficit motor a E.A0 exame, estava rem
sinais meningeos, FO com hemorragia sub-hial6idea, pupilas isocoricas, reflexos fotomotores
presentes, paresia do 6? nervo bilateral, nistagmo rotatério’, incoordenacdo na prova index-
nariz, hemiparesia, hiperreflexia, e Babinski, discreta disartria e disfagia. Piora em 14-02-91
apos angiografia, tornando-se mais sonolenta. Em 16-02-91 estava torporosa e foi transferida
para a unidade de recuperacdo. Ad 17:00 hs deste dia desenvolveu anisocoria (El>D), bradipnéia
e cianose das extremidades;, PA 200x120. Em 18-02-91 estava comatosa, reagindo mal aos
estimulos dolorosos, e hipotonica. Puncdo ventricular por trepanacdo mostrou pressao intra-
craniana normal. Em 19-02-91 constatada «morte cerebral» e em 20-02-91, faleceu. TC (11-02-91):
hemorragia subaracndidea nas cisternas basais e sulcos cerebrais, miais abundante ao longo



da cisterna silviana, cisterna supra-selar e cisterna ambiens; também evidenciariam-se lacunas
profundas, talamicas e do tronco cerebral. AC (14-02-91): espasmo de moderada intensidade
em ambas tas cardtidas internas em sua porcado supraclindidea, mais intensa a E; no sistema
vértebro-basilar ha aneurisma lobulado'" (Fig. 2), na ponta da basilar, projetando-se ante-
riormente, achado que né&o estava presente no exame anterior; a basilar agora tem calibre
menor e contorno irregular; observa-se no presente estudo que ambas as cerebrais posteriores
se opacificam via basilar, enquanto no exame anterior o segmento Bl dia cerebral posterior
estava incluido na disseccdo e ndo se opacificava. TC (16-02-91): hemorragia subaracnéica e
area de hipodensidade nia regido temporal do lado E, provavelmente representando infarto.

Caso 2 — SER, paciente do sexo feminino, com 43 anos de idade. Internada no ING em
10-04-90" por ter apresentado, ha 8 dias, cefaléia forte seguida de sudorese, vomitos e tontura
ao acordar e disartria. A cefaléia era intensa e se irradiava dia nuca para a regiao frontal,
ficou internada em outro hospital por 3 dias sem mehora dos sintomas e foi entdo trans
ferida para este hospital. Ao exame, estava confusa, hemiparética e com diminuicdo de
sensibilidade a D, apresentando ptose palpebral, oftialmoplegia e rigidez de nuca; facial,
central, diplopia e desequilibrio. Havia antecedente de acidente vascular cerebral (AVC)
isquémico ha 17 anos com hemiparesia, disartria, surdez e facial central (ndo sabendo espe-
cificar o lado), ocorrido no poésoperatério’ de cirurgia cardiaca, para protese valvular e uso
de anticoagulantes. Outro episédio had 11 anos, com cefafléia subita e progressiva, com a cons
tatacdo de AV C hemorragico (estava em uso de Marcoumar). LCR, colhido em 10-04-90, xanto-
cromico, com 210 hemaciasymm3 e proteinas 105 mg/dix TC, em 11-04-90: normal. AC: oclusao
da vertebral E ao nivel da porcdo intradural, presumivelmente por disseccdo espontanea deste
vaso; hipoplasia do segmento Al da cerebral anterior. Recebeu alta hospitalar em 12-04-90,
assintoméatica. Revisdo em 18-04-91 com boa evolucdo, apenas com leve diminuicdo da forca
em membro inferior E e leve desequilibrio.

Caso 3 — ORS, paciente do sexo feminino, com 23 anos de idade. Internado no ING em
25-09-90 com histéria de aor cervicall iniciada ha 3 semanas, tipo latgante, com limitacdo dos
movimentos do pescoco que regrediu apdés 1 semana. A dor retornou com maior intensidade
alguns dias antes da internacdo, com cefaléia, vOmitos, dor no ombro, perda da forga do
lado D, disartria, diplopia e Horner a E. A primeira crise de cefaléia foi espontanea (acordou
com cefaléia). Antecedentes de enxaqueca e crises convulsivas quando crianca. Queda da
escada ha 2 semanas. TC de cranio, em 26-09-90: normal. Cateterismo seletivo dos vasos cere-
brais, em 04-10-90: disseccdo da artéria vertebral, visivel como marcada irregularidade de
seus segmentos intracranianos e cervical distai, ao nivel de CIl; porcdo inicial da artéria



vertebrall ndo € visivel na subclavia, sugerindo que este vaso foi ocluido em sua porcao
inicial; ndo ha alteracdo da cardtida B; a E demonstna-se aneurisma alongado e lobulado,
na bifurcacdo da cardétida anterior e média; um achado incidental € hipertrofia das artérias
tirdideas superiores, particularmente a D' e da tirbéidea inferior deste lado. Pol submetida a
craniotomia fronto-temporal E e clipagem de aneurisma da bifurcacdo da carétida. E em
09-10-90. Alta em 16-10-90, referindo apenas leve tontura e alteracfes visuais (borramento da
visdo. Durante a internacdo foi medicada com corticosterdide, antiagregantes plaquetarios,

antivertiginosos e expansores plasmaticos.

COMENTARIOS

Os casos descritos sdo comparados a 80 casos publicados por 46 autores,
entre 1924 e 1991, revistos com esta finalidade. Cinquenta e trés casos ocorreram
em homens (68,75%). A idade variou entre 15 e 63 anos, distribuida segundo a
Tabela 1. As médias de idade foram: para os homens, 41 anos; para as mulheres,
38 anos. Na Tabela 2 mostra-se a distribuicdo quanto as localizacdes encontradas:
artéria vertebral D isolada ou sua juncdo com a basilar, em 40% dos casos;
artéria basilar e seus ramos, em 37,75% . Dos antecedentes patoldgicos descritos,
0s principais constam da Tabela 3. A hipertensao arterial isoladamente ou asso-
ciada a outros fatores (contraceptivos orais, trauma, sifilis, tabagismo e doenca
do rim policistico) foi a principal patologia associada a disseccdo dos vasos ce-
rebrais (34,5%). Cefaléla e coma ou estupor foram o0s sinais mais comuns de
apresentacao e de evolucao da disseccao da circulacao posterior (68,75 e 56,25%
respectivamente). Outros sintomas estao listados na Tabela 4.

Tabela 1. Distribuigio em grupos etirios dos aneurismas dissecantes da circulacdo posterior:
revisdo da literatura (80 casos).

Idade Casos

(anos) Numero %
10 - 20 3 3,75
21-30 10 12,5
31-40 27 33,75
41 - 50 24 30,0
51 - 60 13 16,25
61 3 3,75

Tabela 2. Distribuicio quanto aoc vaso afetado dos aneurismas dissecantes da circulagio pos-
terior: revisio da literatura (80 casos).

Casos
Artéria Nimero %
Cerebral posterior direita (D) 1 1,25
Cerebral posterior esquerda (E) 1 1,25
Basilar . 27 33,75
Vertebral D -} Basilar 12 15,0
Vertebral E + Basilar 3 3,75
Vertebral D 20 25,0
Vertebral E 11 13,75

Vertebral bilateral 2 2,56




Tabela 3. Antecedentes patolégicos nos aneurismas dissecantes da ecirculagio posterior: revisio
da literatura (80 casos).

Casos

Antecedente Niumero )
Eletrocucgto 1 1,7
Péss-parto 1 1,7
Retardo mental 1 1,7
Homocistinuria 1 1,7
Acidente automobilistico 1 1,7
Vertigem 1 1,7
Doenca do rim policistico 1 1,7
Trauma tipo «whiplashs» 1 1,7
Hiperlipidemia 1 1,7
Estado mental alterado 1 1,7
Sopro cardiaco 1 1,7
Hemossexual 1 1,7
Artrite reuamatdéide 1 1,7
Obesidade 1 1,7
Fumo 2 3.4
Drogas 2 3,4
Cefaléia, enxaqueca 3 5,3
Concussfo/Trauma 3 5,3
Manipulacio quiropratica 4 6,9
Contraceptivo oral 5 8,7
Sifilis 5 8,7
Hipertensao 20 34,6

Nota: Dos 80 casos, em 32 (40%) nio havia referéncias quanto aos antecedentes.

Os exames complementares mais referidos foram LCR, TC e AC. O LCR
(57 casos) foi: xantocrémico ou hemorragico em 35 casos (43.75%); limpido e
incolor em 22 (27,5%). TC foi realizada em 29 casos, com 15 anormais; as anor-
malidades encontradas foram: hemorragia subaracnodidea, 7 casos (8,75%); lesao
com captacdo do contraste, 5 casos (7,5%); infarto do tronco cerebral 2 casos
(2,5%); sangue nos ventriculos, 2 casos (2,5%); hidrocefalia, infarto parietal e
compressao do ventriculo em 1 caso. AC foi realizada em 59 pacientes, com 56
resultados anormais;, os achados mais comuns foram estreitamento, dilatacdo e
oclusao, associados entre si e com aneurismas (Tabela 5). Quanto ao local da dis
seccdo, podem ser considerados dois grupos. (1) entre a lamina eastica interna
e média (24 casos, 30%); (I1) entre a lamina elastica interna, média e adven-
ticia ou somente entre a média e adventicia (13 casos, 16,25%). O LCR foi: limpi-
do e incolor em 16 dos 24 casos do grupo |; xantocrdmico ou sanguinolento em
9 dos 13 casos do grupo I1.

Tratamento cirdrgico foi realizado em 51 casos da literatura, 19 deles rda-
tados por Akira'. Destes 51 casos, 42 sobreviveram tendo a seguinte evolucao:
28 com boa recuperacao, 7 com déficit moderado, 3 com déficit severo e 1 com
estado vegetativo. Dos 48 casos que nao foram submetidos a cirurgia (incluindo
5 casos de Akira'), 36 vieram a falecer (75%). O tratamento cirdrgico consistiu
em 4 procedimentos basicos: clipagem da artéria lesada (30 casos, 58,8%), reforco
da parede (8 casos, 15,8%), shunt arterial (7 casos, 13,7%) e oclusao do vaso (3
casos, 3,9%). Em 3 casos cirurgicos (5,9%) houve apenas drenagem ventricular.
O tratamento conservador consistiu no uso de diurético osmaotico, corticosterdide,
antiagregante plaquetario, anticoagulante, anti-hipertensivo, barbiturato e expan-
cor plasmatico.



Tabela 4. Sintomas e ginais de apresentaciio da disseccdio de vasos cerebrais (circulagdo poste-
rior): revisio da literatura (80 casos).

Casos
Sintoma/Sinal Numero %
Cefaléia 55 68,75
Estupor e coma 45 56,25
Vémitos/nauseas 17 21,25
Rigidez de nuca 15 18,75
Vertigens/tontura 11 13,75
Dor cerviecal 11 13,75
Hemiparesia ou hemiplegia 10 12,5

Comprometimento de nervos cranianos:

— Facial 9 11,25

— Oculomotor 4 50

— Hipoglosso 8 10,0

— Abducente 6 7,6

— Glossofaringeo 4 5.0

— Vestibulocoloclear 1 1,25
Nistagmo 8 10,0
Flacidez 8 10,0
Alteracoes visuais inespecificas 7 8,75
Hipoalgesia 7 8,75
Diplopia 7 8,76
Postura de descerebracgio 6 7.5
Alteracdes da respiracgéo 5 6,25
Sindrome de Wallemberg b 6,26
Sindrome locked-in 4 5,0
Sindrome de Horner 4 5,0
Hemorragia vitrea 3 3,7
Quadriplegia 3 3,75
Amnésia 3 3,75
Hemianopsia homoénima (e outras) 3 3,75
Convulsdes 2 2,5
Rouquidao 1 1,26
Postura de decorticacio 1 1,25
Hipertensio 1 1,25
Alteragdes cardiacas 1 1,25
Hidrocefalia 1 1,25
Ptose palpebral 1 1,26
Alteracéo de movimentos dos olhos 1 1,25
Perda da visdo 1 1,25
Ambliopia 1 1,25
Incontinéncia 1 1,25
Paraparesia 1 1,25
Paralisia bulbar 1 1,25
Sindrome do angulo cerebelo-pontino 1 1,25
Tumor 1 1,25
Hemorragia subaracnéidea 1 1,25




Tabela 5. Achados angiograficos descritos nas dissecgdes do sistema vertebrobasilar intracra-
niano: revisio da literatura (80 casos).

Casos
Achado Nuamero %
BEstreitamento 3 3,75
Ocluséo 6 7.5
Anaurisma fusiforme 10 12,5
Aneurisma sacular 2 2,5
Aneurisma 1 1,25
Estreitamento e dilatacio e/ou oclusio 7 8,75
HEstreitamento e/ou dilatagdo e/ou oclusido com irregularidade
do lume e/ou da parede do vaso 11 13,75
Aneurisma sacular e/ou fusiforme com dilatacdo e/ou
estreitamento e/ou irregularidade 14 15,0
Duplo lume 2 2,6
N&do realizada ou negativa 24 30,0

Com relacdo a incidéncia de disseccao no sistema carotideo, Shiro et al.*
encontraram 20 (2,5%) em 1200 pacientes com um primeiro AVC isquémico. Nao
ha qualquer relato estatistico de disseccdo em hemorragia subaraendidea. As dis
seccdes do sistema vertebral sdo bem mais raras e sua relagcdo com as dissecgoes
do sistema carotideo ndo sido claras. Manz e Messenhopi® encontraram em
62 autopsias, 60% de disseccao carotidea, 40% de disseccdo no sistema vértebro-
basilar. ,Na revisdo da literatura, os casos relatados demonstram maior indice em
populacdo jovem, causando alta taxa de morbidade e mortalidade.

Os sintomas de apresentacdo frequentemente sdo semelhantes aos da he
morragia subaraendidea, com cefaléia subita e intensa, seguida geralmente de
déficit motor, de alteracbes de nervos cranianos e alteracdes da consciéncia. Os
3 casos aqui descritos tiveram, como sintoma inicial, cefaléa associada a dor
cervical. Nos casos 1 e 3, a dor foi holocraniana (semelhante a da hemorragia
subaraendidea); no caso 2, a dor se irradiava da nuca para a regiao frontal. As
disseccdes do sistema vértebro-basilar diferem clinicamente das do sistema caro-
tideo, onde a dor é caracteristica, seguindo o trajeto do vaso e, muitas vezes, as
sociada a varios tipos de trauma e a sindrome de Horner 11,15,21.

A paciente 3 referiu trauma (queda da escada, questionavel porque uma
semana antes ja havia sentido cefaléia. Lesbes do sistema vértebro-basilar asso-
ciadas a manipulacdo cervical foram descritas por Schellas et al.2i Outros trau-
mas associados a lesdo da artéria vertebral foram yoga® e tracdo cervical ™.
Todos os mecanismos traumaticos envolvem hiperextensdo ou rotacdo contra-
lateral excessiva ou, mais comumente, ambas® As artéias vertebrais sdo mais
susceptiveis aos mecanismos de lesdo por sua relacdo com as estruturas osseas
vizinhas. Elas ascendem quase sempre verticalmente nos forames transversos das
primeiras 6 vértebras cervicais. Quando alcancam o forame do axis, dirigem-se
para cima e para fora até a goteira do atlas. As artérias penetram no ligamento
fibroso atlanto-occipital e passam ventromedialmente sobre o atlas, entrando no
canal raqueano e dai a cavidade craniana, atraveés do forame magno. Neste trajeto
elas sGo mais susceptiveis a lesdes em 3 sitios. quando ascendem no forame das
6 primeiras vértebras cervicais, na juncado de Cl e C2 e sobre a juncao do occi-
pital e CI.

Enxagueca esteve presente em 2 dos nossos casos e ja foi amplamente
discutida por varios autores6,8,is, entre os quais os classicos estudos de Wolff
(citados por Friedman e Drake™). Caplan7 também fez extensivo estudo sobre
enxaqueca e isguemia vértebro-basilar e concluiu que a "enxaqueca baslar"
nem sempre € benigna. Afeta ambos 0s sexos e ocorre em todas as idades; o



padrdo da cefaléia, das crises e da isquemia varia. Enxagueca pode aparecer
somente apdés isquemia e alguns pacientes tém oclusdo da artéria basilar, ou
estreitamento difuso e a oclusdo pode ser temporaria. Duning, citado por Chapleau
e Robertson 8, descreveu 7 casos de enxagueca associados com acidentes vas
culares por hemorragia ou oclusao.

A hipertensdo, que nos casos revistos foi o0 antecedente mais comum,
estava presente em um dos nossos casos, embora ndo houvesse histéria prévia
de hipertensdo arterial. E importante ressaltar a associacao da disseccao e de
aneurisma no paciente 3, sugerindo alteracdo prévia dos vasos intracerebrais,
como descrito por HegedusiS. E provavel que processos necrotizantes e inflama-
téorios das paredes arteriais destruam as fibras reticulares. Em outros casos, a
deficiéncia das fibras reticulares pode resultar de lesdes congénitas, como por
exemplo erros inatos do metabolismo do colageno, o que tem sido proposto para
a patogénese de aneurismas dissecantes. Por outro lado, edema do colageno sub-
intimo foi observado espontaneamente em ratos e em animais hipertensos e sob
tratamento crénico com estroégeno e progesterona. Estudando artérias de pacientes
com aneurismas sacular esintracranianos, Hegedus obser vou ar eas circunstcritas com
auséncia de fibras reticulares na lamina eastica interna, o que poderia resultar
em fixacdo insuficiente das tunicas intima e média, contribuindo para sua sepa-
racdo quando a lamina elastica se torna defeituosa.

A presenca de LCR hemorragico em nossas duas primeiras pacientes pode
ser explicado como por Yonas et al. qgue dividem as disseccOes em dois grupos’
No primeiro, a dissecgdo ocorre entre a lamina elastica interna e média, com
entrada de sangue entre as camadas do vaso, levando ao seu estreitamento ou
oclusdo. Apresenta-se clinicamente com um AVC isquémico antecedido de cefa-
léa. A dor localiza-se no lado da artéria envolvida (supra ou infratentorial), ge
ralmente sobre compartimento craniano irrigado por tal artéria. No segundo
grupo, a disseccdo ocorre entre a média e adventicia, facilitando a manifestacdo
de hemorragia subaracnéidea macica. Isto resulta de rotura de vasos neoforma-
dos em resposta a necrose medial ou ruptura dos vasa vasorum. A cefaléia nestes
oasos € tipica de hemorragia subaracnodidea, generalizada e seguida de rigidez de
nuca. As paredes dos vasos intracranianos € mais fina em comparacdo aos vasos
de tamanho similar do corpo: a muscular e adventicia representam apenas 2/3
e a lamina elastica externa esta ausente. Portanto, a alta porcentagem de hemor-
ragia subaracnoidea ndo € surpreendente.

O primeiro caso apresenta quadro angiografico raro, descrito apenas em 2
casos da literatura revista”, o duplo lume, o Unico sinal patognomonico de dis
seccao, descrito por Kunze e Schiefer'». Os outros sinais encontrados nos casos
2 e 3 sAo sugestivos, porém sO podem ser confirmados por cirurgia ou necropsia.
E importante lembrar que Akira’, estudando os aneurismas nao saculares, veri-
ficou que 28% resultavam de disseccdo e 13% eram ateroscler6ticos. O proprio
diagndstico diferencial entre aneurisma sacular e disseccao, as vezes torna-se difi-
cil. Senter e Sazwar’» lembram que, na maioria dos casos, a apresentacao an-
giografica foi de aneurisma fusiforme associado a estreitamento proximal e/ou
distai. Estes achados evocam fortemente um aneurisma sacular trombosado par-
cialmente associado com vasoespasmo’»32. Também uma placa ateromatosa
causa estreitamento similar e dilatacdo pds-estendtica. Aneurismas fusiformes ate-
roscler 6ticos sao associados com varias mudancas escler ¢ticas, formacao de placa,
adelgacamento ou tortuosidade de outras artérias cerebrais. Friedman e Drake"
relatam os casos de 14 pacientes com aneurismas gue apresentaram hemorragia
subaracndidea, 11 dos quais descritos como aneurismas saculares rotos de apa-
réncia ndo usual e outro como aneurisma fusiforme roto. Por isso, € importante
estar atento para a aparéncia angiografica do aneurisma dissecante, com 0 obje-
tivo de ndo confundir esta entidade com outros tipos de aneurismas. A cirurgia,
Nno caso das disseccbes das artérias vertebrais, com ou sem extensdo para a
artéria basilar, parece ser conduta terapéutica racional, como indicado pelos re
sultados da revisao 749.

Waga et al.’» ressaltam a importancia da cirurgia para prevenir déficit
progressivo devido a extensdo do tromboembolismo ou a ocorréncia de ataques
isguémicos transitorios ou mesmo sangramentos futuros. Akira’, estudando 24
casos de aneurisma dissecante da artéria vertebral intracraniana, teve 19 subme-
tidos a tratamento ciruargico, sem nenhum O6bito. Nos casos tratados clinicamente,



houve recorréncia de sangramento em 5 pacientes (24%) dentro dos 17 dias
do icto inicial, sendo extremamente pobre a recuperacdo destes pacientes. Res
sangramento apls cirurgia ocorreu em apenas 1 caso relatado por Friedman e
Drake”. A ocorréncia dos sintomas isguémicos € outra possibilidade7 e ocorreu,
na série de Akira'’, em 3 pacientes cuja apresentacao foi o episdodio isquémico.
Mesmo com estes resultados, Akira levanta alguns argumentos que se contra-
péem ao tratamento cirdrgico. Dos 6 pacientes ndo tratados cirurgicamente e
gue sobreviveram por mais de 2 semanas, ndo houve episddios de recorréncia
durante o seguimento de 1 a 4 anos. Disseccdo da artéria vertebral contralateral
foi assintomatica e as observacdes intraoperatérias sugerem que O aneurisma
dissecante roto torna-se massa cinzenta firme e esbranquicada devido a coagulo
intramural organizado aproximadamente 1 més apos o icto, e ressangramento é
pouco provavel apos este estagio. Resolucdo de disseccdo foi também relatada™:
nos 3 casos em que a cirurgia ndo foi realizada houve recuperagdo em 2, um
totalmente assintomatico e outro com sequela moderada de infarto bulbar; no
primeiro caso houve recorréncia de sangramento apd6s 11 meses Nno primeiro icto,
devido a rotura de aneurisma formado no vaso lesado. Esta obsrevacdo nos faz
acreditar que sgja boa medida, no tratamento dos aneurismas primarios da
artéria basilar, o reforco da parede como recomendado por alguns autores™.

Os resultados com tratamento clinico sdo mais controver sos ainda. Chapleau
e Robertson 8 descrevem boa recuperacdo com infusdo continua de heparina. Ja,
Friedman e Drake" relatam rapida deterioracdo do quadro clinico de uma pa-
ciente em uso de heparina. Outros autores obtiveram boa evolucdo com heparina
em bolos na fase aguda»6 , com o0 uso de glieerol”*. Nossa primeira paciente
obteve inicialmente boa resposta, mas ocorreu sangramento na evolucdo e ea
veio a falecer. A paciente 3 apresentou boa evolucdo com corticoides, antiagre-
gantes plagquetarios e Dextran, persistindo com sequela moderada, até o momento
sem recorréncia de outros sintomas. Ha também relatos de evolucdo natural favo-
ravel 3,21, como em nosso paciente 2. Yonas et ai.’”” comentam procedimentos
de revascularizacao.

Parece que o estudo angiografico seriado € boa medida para o acompa-
Nnhamento desses pacientes, com 0 objetivo de detectar alteracdes vasculares pro-
gressivas ou a resolucdo da disseccdo 3. o estudo de doppler tem-se revelado
também tdo util como a angiografia no seguimento de pacientes com disseccdes
carotideasM 3. Espera-se que o doppler transcraniano possa servir para avaliar, de
forma nao invasiva, pacientes com disseccao dos vasos intracranianos, particular-
mente dos vasos de circulacdo posterior.
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