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As doengas cérebro-vasculares sdo as principais causas de lesdo do sistema nervoso central
durante a gravidez e puerpério. Material/Doentes e Métodos: Efectuou-se uma revisio retrospectiva
dos processos clinicos e estudos neurorradiol6gicos de doentes com acidentes cérebro-vasculares
durante a gravidez e puerpério. Foram seleccionados os casos em que a TC e/ou MR iniciais
mostravam alteragSes e em que existia controle imagiol6gico até estabilizagio do quadro
neurolégico. Resultados: Foram seleccionadas onze doentes com idades compreendidas entre 21
¢ 38 anos com admissdes hospitalares entre o segundo trimestre de gravidez e as duas primeiras
semanas pos-parto. Em seis doentes existia um quadro clinico de pré-eclampsia/eclampsia (PE/
E): cinco casos de sindroma de encefalopatia posterior reversivel (encefalopatia hipertensiva) e
um caso de hematoma num doente com sindroma de HELLP. Em trés casos existia um quadro
clinico de hipertensZo arterial aguda que ndo cumpria os critérios de PE/E: um caso de enfarte
hemorragico e dois casos de hematomas lenticulares. Os restantes dois casos corresponderam a
uma hemorragia subaracnoideia por ruptura de aneurisma da artéria cerebral média e a um enfarte
venoso cortical consequente a trombose do seio lateral. Conclusdo: A hipertensdo arterial & um
dos principais factores subjacentes aos acidentes cérebro-vasculares que ocorrem na gravidez e
puerpério. A PE/E € a principal causa de acidente cérebro-vascular e de morbilidade/mortalidade
materna, neste perfodo. A RM € iitil na avaliagdo desta patologia, tendo importincia na decisio
terapéutica.

Palavras chave: Doencas cérebro-vasculares, gravidez, puerpério, sindroma de encefalopatia posterior reverstvel,
trombose venosa, hemorragia sub-aracnoideia, infarto

Cerebrovascular disease in pregnancy and puerperiun

Cerebrovascular diseases are the main causes of neurological events occurring during
pregnancy and puerperium. Methods: We retrospectively reviewed the clinical records and imaging
scans of females presenting with stroke during pregnancy or puerperium. We selected the cases
with abnormal initial CT and/or MRI and a radiological follow-up until stabilization of the
neurological condition. Results: Eleven patients with ages ranging from 21-38 years were found.
The hospital admission occurred between the second trimester of pregnancy and the first two
weeks after delivery. In six cases there was a clinical setting of preeclampsia/eclampsia (PE/E):
five with reversible encephalopathy syndromes (hypertensive-like encephalopathy) and one with
a hematoma in a HELLP patient. Three other cases had a clinical setting of hypertension, not
fulfilling the PE/E criteria, presented with hemorrhagic infarct in one case and lenticular hematoma
in the other two. The other two cases were a subarachnoid hemorrhage in a patient with a middle
cerebral aneurysm and a cortical venous infarct in a patient with lateral sinus thrombosis.
Conclusion: Hypertension is the major underlying factor in peri-partum stroke. PE/E syndrome
is the major leading cause of stroke in the peri-partum and maternal morbidity/mortality. MRI is
very useful in evaluating this entity and, may have a positive impact on the management protocol.

Key words: Stroke, pregnancy, puerperium, Posterior reversible encephalopathy syndrome, cerebral venous thrombo-
sis, subarachnoid haemorrhage, infarct
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INTRODUCAO

As doencgas cérebro-vasculares ( DCV ) séo as
principais causas de lesdo do sistema nervoso central du-
rante a gravidez e puerpério 4 . A incidéncia das DCV
durante este periodo é de 4.3 a 11 casos de infarto
isquémico arterial por 100 000 mulheres gra’widasl’5’6 e
de 4.3 episédios de hemorragia parenquimatosa por
100 000 mulheres gravidas>®. A Pré-eclampsia /eclampsia
(PE /E) é responsavel por 24 a47% dos infartos isquémicos
arteriais e constitui a principal causa de hemorragia
parenquimatosa 56, Embora o risco relativo de infarto
isquémico arterial ndo esteja significativamente aumentado
durante a gravidez, no puerpério aumenta para 8.7.

A incidéncia de hemorragia subaracnoideia ( HSA ) €
varidvel nas diferentes séries publicadas, em média 20
casos por 100 000 mulheres gréavidas*. A incidéncia de
trombose venosa cerebral ( TVC) é varidvel com o nivel
socio-econémico do pais. Nos paises desenvolvidos a
incidéncia é de 10 a 20 casos por 100 000 mulheres
grividas, correspondendendo a 5a 10 % de todas as TVC
47, Contrariamente, nos paises subdesenvolvidos a
incidéncia sobe para 200-500 casos por 100 000 mulheres
gréavidas, representando cerca de 60% de todas as TVC 4,
A etiologia das DCV pode estar relacionada com a gravidez
e puerpério ou ser independente*. As causas relacionadas
com a gravidez- puerpério so mais frequentes e incluem
a PE /E, choriocarcinoma, embolia de liquido amniético,
angiopatia cerebral pés-parto e cardiomiopatia periparto®.
Neste artigo, os autores revéem a sua experiéncia no
diagnéstico por imagem das DCV na gravidez e puerpério
e fazem uma revisdo da literatura sobre a etiopatogenia,
manifesta¢des clinicas, imagioldgicas e tratamento das
DCYV neste perfodo.

MATERIAL/DOENTES E METODOS

Efectuou-se uma revisdo retrospectiva dos processos
clinicos e estudos neurorradiolégicos de doentes com
acidentes cérebro-vasculares durante a gravidez e perfodo
pés-parto, entre Janeiro de 1998 e Margo de 1999. O
periodo pés-parto foi definido como as primeiras seis
semanas ap6s o parto. A selecgdo dos doentes foi limitada
aos casos que apresentavam alteracGes na Tomografia
Computorizada (TC) e/ou Ressonéncia Magnética (RM)
iniciais e em que existiu controlo imagiolégico até
estabilizagdo do quadro neurolégico. Doentes com
manifestagdes neurolégicas ndo associadas a altera¢Ses
imagiol6gicas foram excluidos desta reviséo.

RESULTADOS
Foram identificadas onze doentes com idades
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compreendidas entre 21 e 38 anos (idade média 30.3 anos).
As manifestacdes clinicas e admissdes hospitalares
ocorreram entre o segundo trimestre de gravidez e as duas
primeiras semanas pés-parto.

Em seis doentes existia um quadro clinico de PE /E
(casos 1,2, 3,4, 5, 6). Quatro casos de eclampsia (casos 1,
2, 3, 4) e um de pré-eclampsia (caso 5) manifestaram-se
sob a forma de sindroma de encefalopatia posterior
reversivel (encefalopatia hipertensiva-like ). O sexto caso
(caso 6) correspondeu a um hematoma lobar numa doente
com sindroma de HELLP (hemolysis, elevated liver en-
zymes and low platelets). Trés doentes (casos 7, 8, 9)
tiveram quadros de hipertens@o arterial aguda que nao
cumpriam os critérios de PE /E: um caso (caso 9) de infarto
hemorragico e dois (casos 7, 8) de hematomas lenticulares.
Os restantes dois casos corresponderam a uma hemorragia
subaracnoideia por ruptura de aneurisma da artéria cere-
bral média (caso 11) e um infarto venoso consequente a
trombose do seio lateral (caso 10). O Quadro I sumariza
os achados clinicos e imagiolégicos do grupo de doentes
estudados.

DISCUSSAO

Existe um largo espectro de manifestagdes clinicas e
imagiolégicas das doengas cérebro-vasculares (DCV) du-
rante a gravidez e puerpério. O infarto isquémico arterial
pode ter diversas etiologias ndo necessariamente
relacionadas com a gravidez. As principais causas de DCV
no adulto jovem como vasculites, doengas cardio-
embdlicas e hematolégicas, devem ser primariamente
excluidas. Das causas relacionadas com a gravidez, aPE/
E é a mais frequente, sendo responsével por 24 a 47% dos
infartos isquémicos5’6. Nestes casos nio existem,
geralmente, factores de risco prévios que permitam uma
intervengdo profilatica’.

A hipertensdo arterial estd presente em cerca de 7%
das gravidezes e é um dos principais problemas médicos
neste periodo®°. A PE & responsdvel por cerca de 70%
dos casos de hipertensdo arterial na gravidez®?. Na nossa
casuistica, a hipertenso arterial, isolada ou num contexto
de PE /E, foi o principal factor subjacente aos casos de
DCV durante a gravidez e puerpério e em nenhum caso
existia diagnéstico prévio de hipertensdo arterial.

A PE/E é uma doeng¢a multi-sistémica, com
envolvimento microvascular, disfungio e lesdo das células
endoteliais. A lesdio endotelial é apontada como um dos
potenciais mecanismos etiopatogénicos desta sindroma 10,
A PE /E pode existir sem manifestagdes imagiol6gicas de
envolvimento encefalico mas, num nimero significativo
de casos, estd associada a encefalopatia posterior
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Fig. 1 a  h : Encefalopatia posterior. Ecldmpsia 5 dias apds o parto.
Puérpera de 25 anos com convulsoes, cefaleias e alteragées da visdo.
Planos axiais T2 (FSE): Lesdes bilaterais, grosseiramente simétricas,
cortico — subcorticais, occipito-parietais e fronto-parietais .

Fig. 1i-q: Follow-up apés 4 meses. Planos axiais T2 (FSE): Resolugdo
das lesdes.

reversivel, infartos isquémicos arteriais, tromboses
venosas e hemorragia intracraniana!"®!l. As lesdes
encefalicas mais frequentes sdo semelhantes as encontradas
na encefalopatia hipertensiva e foram denominadas de
sindroma de encefalopatia posterior reversivel. Estas lesdes
sdo causadas por edema vasogénico consequente a hiper-
dilatacfio arterial, lesdo da barreira hemato-encefilica ,
hiperperfuséo e saida de fluido para o espaco intersticial |-
140 envolvimento preferencial do territério vértebro-
basilar comparativamente ao carotideo € explicado pela
menor inervagdo simpdtica da circulagio posterior. Este
facto condiciona uma resposta auto-reguladora vascular
ineficaz no territério vértebro-basilar, tornando-o mais
susceptivel a variacGes agudas dos niveis de pressdo arte-
rial'%-14, Dessa forma, as lesdes de encefalopatia poste-
rior sdo reversiveis, multifocais , bilaterais, geralmente
simétricas e localizam-se preferencialmente na substancia
branca cerebral do territério vértebro-basilar ou em éreas
de fronteira entre os principais territérios arteriais!?-14, O
cértex cerebral, ganglios da base, cdpsulas externa e interna
e, menos frequentemente, o tronco cerebral e cerebelo
podem também estar envolvidos 14, Na TC as lesdes
sdo hipodensas e na RM sdo hipointensas na ponderagio
T1 e hiperintensas na ponderagdo T2 e FLAIR. Em
algumas lesdes pode existir discreto refor¢o do sinal apds
contraste.
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Numa minoria dos casos de PE /E as lestes cerebrais
sdo irreversiveis, correspondendo a infartos arteriais. Estes
resultam de um processo de overregulation com
vasospasmo excessivo em resposta a hipertensdo aguda.
Consequentemente, existe reducdo do fluxo sanguineo
cerebral, trombose intra-arterial e infarto!0-14,

A RM € de extrema importincia na avaliagdo da PE /
E. As sequéncias de difusdo permitem diferenciar, na fase
aguda, as lesdes resultantes de edema vasogénico
(encefalopatia reversivel) das resultantes de edema
citotéxico (infarto)!0-13. A espectroscopia também
demonstrou ser capaz de diferenciar estes dois tipos de
lesdo: nos infartos existe uma redugéo do pico de N-acetii-
aspartato associada a presenga de um pico de lactatos que
ndo estdo presentes no edema vasogénico!4.

O risco de trombose venosa cerebral (TVC) estd
aumentado durante a gravidez e puerpério mas as TVC
tém melhor prognédstico do que na populacdo nio
obstétrica*7-13. Nos pafses subdesenvolvidos as TVC tém
causas especificas que sdo passiveis de prevengio,
nomeadamente infeccdes puerperais e desidratacio®*. No
entanto, nos paises desenvolvidos a sua patogénese nao
estd completamente esclarecida. Alguns dos possiveis
mecanismos etiopatogénicos incluem: hipercoagubilidade,
estase sanguinea intracerebral, lesdo venosa endotelial
traumatica durante o parto®*. Diversas alteracoes
hematoldgicas foram encontradas nos casos de TVC na
populagdo obstétrica. Algumas destas alteracGes estavam
relacionadas com doencgas crénicas preexistentes ou
estavam associadas a patologia obstétrica, como estado
de hipercoagubilidade na PE /E ou de coagulacio intra-
vascular disseminada no aborto ou abruptio placenta’*.
No entanto, alteragdes hematolégicas como aumento dos
niveis de factores de coagulagio ou redugio dos niveis de
proteinas C e S, foram identificadas em casos de TVC
ndo associados a patologia obstétrica e doencgas
hematolégicas preexistentes'®. Nio estd esclarecido se
estas alteracdes sao desencadeadas ou apenas casualmente
associadas a gravidez.

As duas causas mais frequentes de hemorragia
parenquimatosa na populag@o obstétrica s3o a PE /E e as
malformagdes artério-venosas piais (MAVp)®. Da nossa
experiéncia, achamos que um quadro de hipertensio aguda
durante a gravidez e puerpério , mesmo nao cumprindo os
critérios de PE /E, deve ser considerado um factor de risco
adicional para hemorragia intracraniana. A maioria dos
autores defende que na presenca de hemorragia
intracraniana deve ser efectuada uma avaliacio
neurorradiol6gica completa, incluindo angiografia cere-

bral se necesséria®,
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Fig. 2 - Infarto hemorrdgico parieto-occipital direito. Puérpera de 37
anos com hipertensdo arterial ndo cumprindo os critérios de PE /E.
Quadro de cefaleias, fotofobia e hemiandpsia homdnima esquerda 2
dias apés o parto. Fig.2 a - h : RM 1 semana apds o inicio das
manifestagdes clinicas: infarto hemorrdgico parieto-occipital em fase
subaguda . 2 a - d : Planos sagitais Tl: Lesdo cdrtico-subcortical parieto-
occipital , heterogénea, com discreto hipersinal correspondendo a
methemoglobina intracelular. 2 e - h : Planos axiais T2 (SE): o sinal da
lesdio é predominantemente hipointenso . Ligeiro edema periférico.

Existe um grande debate em relacfo ao risco de
hemorragia das MAVp nas gravidas e puerpéras. Diferentes
estudos mostraram resultados contraditérios, ndo sendo
possivel retirar conclusdes definitivas relativamente ao
risco de hemorragia. Enquanto Horton et al encontraram
um risco de hemorragia de 3.5% por doente /ano!”, ndo
significativamente diferente da populac#o geral de doentes
com MAVp!®, Karlsson et al encontraram um risco duas
vezes superior na populagio obstétrical®.

As fistulas artério-venosas durais podem manifestar-
se durante a gravidez e periodo pés-parto. As alteragdes
hormonais existentes neste periodo foram consideradas
como potenciais factores etiopatogénicos destas lesdes 20,

E controverso se a gravidez e o puerpério aumentam o
risco de ruptura dos aneurismas intracranianos. Alguns
autores encontraram uma taxa de ruptura aneurismatica
cinco vezes superior durante a gravidez>#, enquanto outros
nfio encontraram qualquer diferenga entre as populagdes
obstétrica e ndo obstétrica?!22. A ruptura dos aneurismas
ocorre mais frequentemente na gravidez do que no
parto*21,23.24 O risco aumenta com o aumento da idade
gestacional?®. O tipo de parto ndo tem influéncia na taxa
de ruptura e deve ser escolhido com base em consideragbes
obstétricas 24,

O tratamento das doencgas cérebro — vasculares na
populagio obstétrica é um desafio médico e cirtirgico. A
possibilidade da RM diferenciar o edema vasogénico por
hiperperfuséo (encefalopatia posterior reversivel) do
edema citotéxico por isquémia (infarto) tem implicagdes
terapéuticas. Na presen¢a de edema vasogénico e
encefalopatia reversivel o tratamento deve ser orientado
para a redugfio dos valores de pressdo arterial.
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Fig. 3 - Trombose do seio lateral direito. Doente de 36 anos com cefaleias,
vémitos e hemiandpsia homonima esquerda. Figura 4 a, b : Planos axiais
T2 FLAIR : Lesdo cortico - subcortical temporal direita. 4 ¢ : Angio-MR
3D PC : Auséncia de sinal no seio lateral direito.

Fig. 4 - Hematoma lenticular esquerdo. Puérpera de 33 anos com crise
hipertensiva cefaleias e alteragées da visdo. Figura4 a - d : RM apds |
semana. 4 a, b : Planos sagitais T1: Lesdo lenticular hiperintensa 4 c,
d: Planos axiais T2 ( FSE ): Lesdo lenticular hiperintensa com discreto
edema periférico

Contudo, na presenga de edema citotéxico e infarto,
a reducgdo da pressdo arterial pode agravar o curso clinico
do infarto!0-13, Este deve ser tratado com antiagregantes
plaquetdrios, com excepgdo no primeiro trimestre de
gravidez>*. Nas TVC a anticoagulagdo com heparina é
geralmente aceite®4. O tratamento das MAVp encefilicas
deve ser igual ao da populagdo em geral,
independentemente da forma de apresentagdo®?4. Os
aneurismas intracranianos que rompem devem tratados em
qualquer fase da gravidez?#. O tratamento ¢ classicamente
cirtirgico e a indugfo do parto ndo € necessdria. Contudo,
nas fases finais da gestag#o, a indugdo do parto pode ser
considerada e, nos casos de hemorragia subaracnoideia
durante o trabalho de parto, uma abordagem simultanea -
cesariana e neurocirtrgica - é aconselhada?®.
CONCLUSAO

A hipertensdo arterial ¢ um dos principais factores
subjacentes aos acidentes cérebro-vasculares na gravidez
e puerpério. A PE / E € a principal causa de acidente
cérebro-vascular e de morbilidade/mortalidade materna,
neste periodo. A Ressonincia magnética € uitil na avaliacéo
desta patologia, tendo importincia na decisdo terapéutica.
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Quadro I - Apresentagdo Clinica e Imagioldgica

Caso Idade Inicio das manifestacdes Quadro Clinico Sintomas Apresentacio
clinicas Imagiolégica
1 38 3° Trimestre Eclampsia Convulsdes Encefalopatia
posterior reversivel
2 30 la semana do puerpério Eclampsia Convulsdes Encefalopatia
posterior reversivel
3 33 la semana do puerpério Eclampsia Convulsdes Encefalopatia
posterior reversivel
4 16 la semana do puerpério Eclampsia Convulsdes Encefalopatia
posterior reversivel
5 25 la semana do puerpério Pré-ecldmpsia Cefaleias Encefalopatia
posterior reversivel
6 25 la semana do puerpério Pré-eclampsia e HELLP Cefaleias e alteragdo do estado Hematoma frontal
de consciéncia
7 37 la semana do puerpério Hipertensdo Cefaleias, fotofobia, Infarto hemorrégico
hemiandpsia homénima esquerda parieto-occipital
8 30 2a semana do puerpério Hipertensdo Hemiparesia direita e afasia Hematoma Lenticular
9 33 2a semana do puerpério Hipertensio Cefaleias Hematoma Lenticular
10 36 2a semana do puerpério Trombose Cefaleias, vomitos, Infarto cortical temporal
do seio lateral hemian6psia homénima esquerda
] 34 20 Trimestre Hemorragia Cefaleias, vomitos, Ruptura de aneurisma
Subarachnoideia da art. cerebral média
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FISTULAS DA TENDA DO CEREBELO
diagnostico e tratamento

EGIDIO MACHADO, NUNO SANTOS, SILVIA CARVALHO, PEDRO FREITAS, TIAGO FILHO,
CRISTINA MACHADO, FRANCISCO MARTINS

Servigos de Neurorradiologia e Neurologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra.

No Servigo de Neurorradiologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra (H.U.C.) foram
tratadas 17 fistulas durais intracranianas entre 19/10/98 e 20/12/2000 (17 doentes, 28 embolizagdes),
quatro (23%) localizavam-se na tenda do cerebelo. Trés doentes eram do sexo masculino com 45,
53 e 56 anos e um do sexo feminino com 85 anos. Todos foram tratados por via endovascular, um
foi submetido a tratamento cirtirgico complementar. Os autores analisam a forma de apresentagio
clinica, exames complementares de diagndstico, terapéutica e evolugio destes quatro casos.

Palavras-chave: Fistulas durais da tenda do cerebelo, Emboli¢do

Tentorium cerebelum fistulae. Dignosis and treatment

Among the 17 intracranial dural fistulae treated in the Department of Neuroradiology of the
University Hospital of Coimbra (17 patients, 28 embolizations) between 19/10/98 and 20/11/
2000, 4 cases (23%) were located on the tentorium cerebelli. Three patients were men aged 45, 53
and 56 years old. The remaining patient was an 85 year-old woman. All 4 patients were treated by
embolization. One underwent post embolization surgical interruption of the draining vein. The
authors analyse clinical presentation, complementary tests, therapy and outcome.

Key words: Tentorial dural arteriovenous fistulae, Embolization

INTRODUCAO

As fistulas durais sdo comunicagbes artério-venosas
anémalas adquiridas, que se desenvolvem na dura mater
(Cognard et al 1999). Frequentemente estfio associadas a
estenose ou oclusio de um seio dural (Cognard et a] 1999).
As manifestacdes clinicas dependem do tipo de drenagem
venosa (Cognard et al 1999, Picard et al, 1990, Halbach et
al, 1989). De acordo com a classificagio de Djindjian e
Merland (Djindjian et al 1977) os tipos III, IV ¢ V com
drenagem para veias corticais sdo responsdveis por elevada
incidéncia de hemorragia (40% a 60%), hipertensio
intracraniana, défices neuroldgicos focais e mielopatia
progressiva (Cognard et al 1999). Os autores apresentam

uma série de quatro casos de fistulas da tenda do cerebelo
diagnosticadas no Servigco de Neurorradiologia dos
Hospitais da Universidade de Coimbra (H.U.C), em que
analisam as formas de apresentag@o clinica, o padrio
angiogréfico e discutem propostas terapéuticas.

Caso 1

A.J.S. de 53 anos de idade, sexo masculino, transferido
do Hospital Distrital de Aveiro em 27/08/ 98 com queixas
de cefaleias intensas, nduseas e vémitos, ao exame
objectivo apresentava rigidez da nuca. Nos antecedentes
pessoais referia traumatismo craniano sem perda de
consciéncia 15 dias antes. A Tomografia Computorizada
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(T.C.) revelou H.S.A. e veia lateromesencefdlica esquerda
ectasica (Figura 1-A). A Angiografia cerebral demonstrou
fistula da tenda do cerebelo alimentada por ramos tentoriais
de C5 (Figura 1-B) e ramos petrosos e petro-escamosos
da artéria meningea média esquerda (Figura 1-C), com
drenagem venosa, por veia leteromesencefélica ectdsica,
para os seios recto e transverso esquerdos. Em 14/09/98
procedeu-se 2 embolizagio do ramo tentorial de C5 e dos
ramos da artéria meningea média com particulas de
polivinil alcool (PVA). O controlo angiogréfico efectuado
em 4/02/99 demonstrou exclusio da fistula (Figura 1-D).
O doente mantém-se sem queixas.

Fig.1 (caso 1) — Homem de 53 anos com fistula dural tentorial.

T.C. mostrando H.S.A. e veia lateromesencefdlica esquerda ectdsica (A).
Angiogramas arteriais em incidéncia de perfil da cardtida interna (B) e
externa (C) esquerdas, demonstrando a alimentagdo arterial e a drenagem
venosa da fistula. Angiograma de perfil 5 meses apds embolizagdo ( D)
documentando exclusdo lesional.

Caso 2

M.F. de 45 anos de idade, sexo masculino, transferido
em 13/02/99 do Hospital Distrital de Aveiro para o Servi¢o
de Urgéncia dos H.U.C. por cefaleias occipitais intensas.
Apresentava estase papilar a direita e a T.C. demonstrou
apagamento difuso dos sulcos cerebrais compativel com
edema, discreta dilatagdo ventricular e H.S.A.. A
angiografia efectuada em 17/02/99 demonstrou fistula
dural da tenda do cerebelo alimentada por ramos da artéria
vertebral esquerda (artéria meningea posterior), drenando
para o seio recto através da veia vermiana superior (Figura
2-A), com estase venosa da fossa posterior (Fig.2-B). No
dia 01/03/99 procedeu-se a embolizagdo da artéria
meningea posterior com N-Butil-Cianocrilato (NBCA)
(Figura 2-C). O estudo angiogréfico imediato revelou
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Fig.2 (Caso 2)— Homem de 45 anos com fistula tentorial mediana.
Angiogramas em incidéncia de perfil da artéria vertebral esquerda
demonstrando drea fistulosa alimentada pela artéria meningea posterior,
drenando para a veia vermiana superior (A) e estase venosa da fossa
posterior (B). Radiograma de perfil apés embolizagdo do pediculo com
cola (C) e exclusdo angiogrdfica da lesdo (D). Angiograma de controlo
demonstrando recanalizagio da fistula por ramos das artérias cerebral
posterior e cerebelosas (E). T.C. documentando a localizagdo da cola na
porgio postero-mediana do bordo livre da tenda do cerebelo e sinais de
hipertensdo intracraniana (F).

exclusdo da fistula e restabelecimento dos tempos venosos
(Figura 2-D). A Angiografia de controlo efectuada em 11/
10/99 apresentava recanalizagdo da fistula dural (Figura
2-C). Em 14/11/99 recorreu a Urgéncia por cefaleias
intensas e alteragdes do equilibrio, tendo a T.C. revelado
edema cerebral e hidrocefalia (Figura2-D). A fistula foi
excluida por cirurgia a 06/12/99. O doente mantém-se sem
queixas.

Caso 3

JCME, 45 anos de idade, sexo masculino, transferido
do Hospital Distrital da Guarda para o Servigo de Urgéncia
dos H.U.C. em 15/12/99 por instalagdo sibita de ataxia e
retengdo urindria. O exame neurolégico revelou
hiperreflexia generalizada, ataxia da marcha e diminuigio
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Fig.3 ( Homem de 45 anos com fistula tentorial do tipo V).
T.C. mostrando ligeira hipodensidade bulbar (A). R.M. em planos sagitais T2 (B) e Tl com contraste (C) documentando edema e/ou isquémia bulbo-
medular, veias dilatadas na fossa posterior e peri-medulares. Angiogramas da artéria cardtida interna esquerda em incidéncia de perfil (D) e frente (E)
demonstrando a drea fistulosa e a drenagem venosa para veias medulares. Angiograma de perfil apos cateterismo selectivo do ramo tentorial de C 5
(F). Imediatamente apds embolizagdo verifica-se redugdo do shunt e do calibre das veias medulares (G).

da elevagio do palato. Apresentava um quadro de cefaleias,
cervicalgias, nduseas e vémitos recorrentes com dois meses
de evolucdo e instalagio progressiva de dificuldades na
marcha, desequilibrio, disestesias nas maos, pés e disfagia.
A T.C. efectuada na Urgéncia mostrava drea de
hipodensidade bulbar (Figura3-A). A Ressonincia
Magnética (R.M.) em 20/12/99 revelou hiperintensidade
difusa do bolbo e da medula cervical superior em T2 SE
(Figura 3-B), iso/hipointensidade de sinal em T1 SE, com
reforco de sinal apds administrag@o i.v. de contraste (Figura
3-C), e veias peri-medulares aumentadas de calibre. Estas
alteraces foram interpretadas como isquémia secunddria
a hipertensdo venosa. A angiografia cerebral, efectuada
em 03/01/2000 demonstrou oclusgo do seio petroso supe-
rior e fistula dural da tenda do cerebelo alimentada
predominantemente por ramos tentoriais da artéria carétida
interna esquerda e por pequeno ramo da artéria occipital
esquerda com drenagem venosa para veias peri-medulares
anteriores e posteriores, através de veias mesencefalicas e
ponticas e para o seio lateral direito (Figuras 3 D, 3-E e 3-
F). No dia 11/01/00 procedeu-se & embolizac¢do, com
particulas de PVA, dos ramos tentoriais da artéria carétida
interna esquerda, com redugdo da fistula e da drenagem
venosa medular (Figura 3-G), tendo o doente melhorado
da disfagia. Devido 4 complexidade da fistula foi solicitada
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a intervengfio de Valavanis do Hospital Universitdrio de
Zurique que se interessou pelo caso, tendo embolizado a
doente naquela Unidade Hospitalar, ocluindo a fistula com
NBCA. O estado clinico do doente mantém-se
estaciondrio.

Caso 4

IL, 82 anos de idade, sexo feminino, transferida em
13/09/2000 do Hospital Distrital de Viseu para o Servigo
de Urgéncia dos H.U.C. por cefaleias intensas e nduseas.
Apresentava hipertonia da nuca e a T.C. H.S.A. nas
cisternas da fossa posterior e hemorragia ventricular. A
angiografia demonstrou aneurisma da artéria vermiana
inferior esquerda e fistula dural da tenda do cerebelo
alimentada por esta artéria e por ramos provenientes das
artérias cerebelosas superior e média esquerdas (Figura 4-
A). A drenagem venosa processava-se para a tércula e seio
lateral esquerdo através de veias vermianas. O aneurisma
foi estudado por Angio-TC (Figura.4-B). Ap6s discussio
do caso com a Neurocirurgia optou-se num primeiro tempo
por embolizar o aneurisma com GDC (Figura 4-C e 4 D).
Devido a multiplicidade de pediculos arteriais provenientes
das artérias cerebelosas, a sua inacessibilidade por via
endovascular e a idade da doente, este caso foi proposto
para radiocirurgia.
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Fig.4 (caso 4) — Mulher de 82 anos com H.S.A., aneurisma e fistula tentorial mediana.

Angiograma de perfil revelando a drea fistulosa e pequeno aneurisma da artéria vermiana inferior relacionado com o fluxo (A). Angio-T.C. (S5D)
demonstrando a morfologia do aneurisma (B). Angiogramas do sistema vértebro-basilar em incidéncia obliqua, antes (C) e apés embolizagio do
aneurisma com enrolamentos de platina (GDC) documentando exclus@o do aneurisma ( D).

DISCUSSAO

As fistulas durais sio comunicagdes artério-venosas
adquiridas localizadas dentro da dura mater, relacionadas
com trombose e recanalizacdio de uma veia intra-dural
(Picard et al 1990).

De acordo com a literatura as localizagdes mais
frequentes sdo o seio transverso (50%), o seio cavernoso
(16%), a tenda do cerebelo (12%) e o seio longitudinal
superior (8%) (Cognard et al 1999).

As manifestagdes clinicas estdo directamente
relacionadas com a drenagem venosa. Em 1977 Djindjian
e Merland propuseram uma classificagdo baseada no tipo
de drenagem venosa (Djindjian et al 1977). No tipo I a
drenagem processa-se para dentro de um seio dural. Sdo
leses relativemente benignas. No tipo II hd refluxo para
outro(s) seio(s) e/ou veia(s) cortical. Manifestam-se
clinicamente por sintomas relacionados com hipertenséo
intracraniana e hemorragia (Cognard et al 1999). Nos tipos
11T ¢ IV a drenagem processa-se directamente para uma
veia cortical. Estas fistulas estdo associadas a um risco
muito alto de hemorragia intracraniana (40% a 60%)
(Cognard et al 1999, Picard et al 1990). O tipo V (drenagem
para veias medulares) estd associado a quadros deficitarios
relacionados com a hipertens3o venosa medular (Cognard
et al 1999, Ricolfi et al 1999) .

Em todos os casos reportados as fistulas durais
localizam-se na tenda do cerebelo e a drenagem venosa
processa-se para veias corticais (tipos III, IV e V segundo
a classifica¢@o de Djindjian e Merland).

No caso n.° 1 (fistula tipo IV) a embolizagio foi
curativa.

A fistula dural do caso n.° 2 localizava-se na linha
média, recebendo aferéncias provenientes das artérias
meningea posterior, cerebelosa inferior, cerebelosa supe-
rior e cerebral posterior, a embolizagio da artéria meningea
posterior com NBCA excluiu-a temporariamente. A
recanalizagdo foi consequéncia da penetragdo insuficiente
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do NBCA, que nio obliterou a vertente venosa da fistula.

As queixas iniciais do caso n.° 3 (fistula do tipo V) ndo
foram devidamente valorizadas, tendo sido atribuidas a
ansiedade relacionada com a actividade profissional. O
doente comegou por queixar-se de cefaleias, falta de forga
nos membros inferiores, disfagia e quando recorreu ao
servigo de urgéncia dos H.U.C. apresentava um quadro de
ataxia grave. O diagnéstico de fistula do tipo V baseou-se
nos achados da R.M. que mostrava sinais de isquémia
bulbar e medular associada a veias dilatadas.

As fistulas arteriovenosas durais com drenagem peri-
medular manifestam-se por quadros deficitarios
progressivos, relacionados com a hipertenséo venosa.
Quando n#o sdo diagnosticadas e tratadas atempadamente,
causam lesdes medulares irreversiveis. A maioria destes
shunts artério-venosos localizam-se nas regides dorsal e
lombar (Ricolfi et al 1999), a localiza¢@o intracraniana €
pouco frequente (Ricolfi et al 1999). O nosso caso
apresentava um quadro clinico de paraparésia, disfagia e
hipotensdo postural. A associacdo de paraparésia e
disfuncio bulbar deve alertar o clinico para a hipétese de
fistula dural do tipo V (Ricolfi et al 1999) e para a
necessidade de efectuar R.M. encefilica e vértebro-
medular. A demonstragfio de estruturas venosas dilatadas
na fossa posterior e peri-medulares obriga a realiza¢do de
angiografia cerebral. Quando ndo existem altera¢Ges
encefilicas na R.M. est4 indicada a angiografia medular.

O pediculo arterial dominante do caso n.” 4 (fistula do
tipo 1) apresentava um aneurisma sacular, provavelmente
relacionado com fluxo. O saco aneurismatico, avaliado por
Angio-TC, tinha uma irregularidade focal que foi
interpretada como local da ruptura. Procedeu-se a
obliteragfio do saco aneurismdtico com GDC.

A terapéutica das fistulas da tenda do cerebelo visa a
erradicacdo total do shunt (Cognard et al 1999, Picard et
al 1990, Halbach et al 1989, Ricolfi et al 1999, Kajita et al
1999), por embolizagdo (Picard et al 1990, Halbach et al
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1989, Bavinzski et al 1996) e/ou intervencdo cirtrgica
(Bavinzski et al 1996, Thompson et al 1994, De Jesus,
Rosado, 1999), estando descritos casos tratados por
radioterapia (Bavinzski et al 1996, Shin et al 2000). As
fistulas durais tentoriais da linha média sdo de dificil
abordagem por via endovascular quando recebem
pediculos das artérias cerebelosas e cerebral posterior. A
emboliza¢do dos ramos durais provenientes de C5 ou da
artéria meningea posterior tem riscos, podendo haver
refluxo de material embdlico para a artéria carétida interna
ou vertebral (Deasy et al 1999) se a extremidade do
microcatéter se deslocar ou se a embolizagdo inverter a
direcgdo do fluxo fica: Estdo descritos casos embolizadas
com sucesso por via venosa (Deasy et al 1999). Nas fistulas
do tipo V o objectivo da emboliza¢do com histoacryl € a
obliteragio da fistula, preservando as veias normais de
drenagem medular.

A escolha do material embdlico deve ser ajustada ao
tipo de fistula, 4 localizacdo do microcatéter e as
caracteristicas de fluxo. Uma vez que o objectivo da
embolizagfo € a ocluséo permanente, o NBCA continua a
ser o material mais utilizado. As particulas de PVA causam
trombose muitas vezes seguida de recanalizagéo
(Davidson, Terbrugge 1995), o que justifica a sua menor
utilizagdo no tratamento endovascular das fistulas durais.
No caso n.°1 obteve-se obliteracdo da fistula apenas com
particulas de PVA, ndo havendo sinais de recanalizagio
no estudo angiografico de controlo. A trombose da veia
de drenagem ectésica, induzida pelas particulas, eliminou
a fistula.

CONCLUSAO

Em conclusio, apresentam-se quatro casos de fistulas
durais da tenda do cerebelo, associadas a hemorragia in-
tracerebral, hipertensio intracraniana e mielopatia
ascendente progressiva. Estes casos corroboram o que tem
sido descrito na literatura a propdsito do elevado risco
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hemorragico, de sequela neurolégica e da complexidade
terapéutica das fistulas durais da tenda do cerebelo.
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