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INTRODUCAO

Um aneurisma cerebral corresponde a uma ectasia arterial do

RESUMO

E bem conhecida a importancia clinica da lesSo aneurismética cerebral. Em Portugal, n& temos ainda
estatfstica segura acerca da ocorréncia da hemorragia subaracnoideia, no entanto podemos ter uma ideia compa-
rativa através dos estudos de Kassel e Drake ao referirem que 28.000 norte-americanos sofrem por ano de
hemorragia subaracnoideia imput4vel a ruptura de aneurisma cerebral. Trata-se pois de uma situacfio clinica que
merece ser analisada, tanto mais que quando n#io diagnosticada e tratada atempadamente, estd associada a uma
pesada morbilidade ¢ mortalidade. Os autores efectuaram a revisfio de 208 processos clfnicos de doentes internados
de 1984 a 1990 no Hospital de Sta. Maria com o diagndstico de hemorragia subaracnoideia-aneurisma cerebral.
Analisaram 172 Tomografias Computorizadas cranio-encefélicas e 190 Angiografias cerebrais. Encontraram no
respeitante A localizacio da lesfio, dimensBes e grupos etdrios envolvidos, valores sobreponfveis as séries ji
publicadas. Procuraram relacionar a presenca de aneurisma no poligono arterial de Willis com a ocorréacia de
variantes anat6micas loco-regionais que foram detectadas em 51% dos doentes com aneurisma da artéria
comunicante anterior e em 33% dos casos de les3o da artéria comunicante posterior. Ainda a salientar a elevada
ocorréncia de formas graves de apresentagio tomodensitométrica. De facto, 42,6% dos doentes analisados foram
englobados no grau IV da Escala de Fisher. Este resultado traduz o esforgo que ainda & necessdrio fazer no sentido
de um diagnéstico clinico ¢ imagiol6gico precoce da hemorragia sentinela evitando ou reduzindo a rehemorragia
catastréfica.

SUMMARY

Neuroradiology in Physiopathological diagnosis of subarachnold hemorrhage-cerebral aneurysm,

The clinical importance of the cerebral aneurismatic lesion in well known. In Portugal we still do not have
reliable statistics regarding the occurreace of the subarachnoid hemorrhage, bowever we can make a comparison
through Kassel’s and Drake’s studies where they refer that anually 28.000 North-Americans suffer from subarach-
noid hemorrhage astributed to the rupture of the cerebral aneurysm. This is a clinical situation that needs to be
analyzed, more 50 because if it is not diagnosed and treated in time, it can cause a high level of morbility and
mortality. From 1984 to 1990, the authors studied 208 clinical cases of in-patieats at the Santa Maria Hospital who
had been diagnosed as having subarachnoid hemorrhage-cerebral sm. They analyzed 172 cranium-
encephalic Tomographies and 190 cerebral Angiographies. They found levels that overlapped the series already
published with respect to the location of the lesion, dimensions and age groups involved. They tried to relate the
presence aneurysm in the willis arterial circle with the occurreace of locoregional anatomic variants that were
detected in 51% of the patients with aneurysm of the anterior communicating artery and in 33% of the cases in the
posterior communicating artery. The high occurrence of serious forms of tomodensitrometric presentation should
also be emphasized. As amatter of fact, 42,6% of the patients studied were grouped in degree IV of the Fisher Scale.
This result translates the effort that is still required towards an early clinical and imaging diagnosis of warning
hemocrhage to avoid or prevent a catastrophic hemorrhage recurrence.

Aneurismas mic6ticos 0,4-2,5%
Aneurismas trauméticos 1%
Aneurismas dissecantes muito raros

territério carotideo interno ou vertebrobasilar.

Basicamente a dilatag3o da artéria envolvida pode apresentar
uma morfologia sacular com um colo mais ou menos bem
definido (Fig. 1), ou ter uma expressio fusiforme no sentido do
eixo arterial (Fig. 2)

Os aneurismas saculares, geralmente congénitos, s3o os mais
frequentes, com uma incidéncia ultrapassando os 90%!, enquan-
to os fusiformes, considerados lesdes adquiridas, ou de natureza
displ4sica s3o raros, predominando os ateroscler6ticos?

Segundo Yasargil, podemos sistematizar morfologicamente e
etiopatogenicamente os aneurismas do seguinte modo:

A - Tipo Sacular (99%)

Congénitos; Secundérios a alteracOes

degenerativas; Factores desconhecidos 95-98%

Recebido para publicag#io: 16 de Setembro de 1992

B - Tipo Fusiforme (1%)
Sinénimos: aneurisma aterosclerético, megadolico — artéria

Factores congénitos; Aterosclerose; Combinagio de
factores + aterosclerose

A etiopatogenia dos aneurismas € controversa, existindo duas
correntes de opinido, uma defendendo a primazia de factores
congénitos, outra procurando valorizar factores adquiridos®*.
Quanto aos factores congénitos, tem sido realcada aexisténciade
defeitos da camada muscular da parede arterial, particularmente
nos pontos de bifurcagdo das artérias cerebrais®. Foi igualmente
formulada a hipétese de desenvolvimento de aneurismas cere-
brais a partir de pequenos vasos vestigiais localizados no apex
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Fig. 1 - Angiografia obliqua da car6tida dia., observando-se aneurisma
sacular da artéria comunicante anterior com um colo nitido (setas).

Fig. 2 - Angiografia obiqua da cardtida dta., observando-se aneurisma
fusiforme envolvendo os segmentos cavernosos (seta), supraclinoideio
(dupla seta) e M1 préximal (cabegas de seta).

das bifurcagbes arteriais®, e Padget’ postulou a faléncia de
involugao de vasos primitivos como causa de aneurisma. Apesar
de ndo se ter ainda demonstrado uma base genética para a
formagdo de aneurismas cerebrais, tem sido descrito a sua asso-
ciag@o com a Sindrome Ehlers-Danlos®, o Rim Poliquistico® e a
Coartagdo da Aorta'®.

No respeitante aos factores adquiridos, Glynn'! admitiu que a
degenerescéncia da ldmina eldstica interna era correlaciondvel
com a gé€nese de aneurismas. Neste processo desempenha impor-
tante papel a aterosclerose'2, embora se deva igualmente consi-
derar a hipertensio arterial como causa de alteragdes hemodina-
micas com repercussdo sobre a intima®. H4 ainda a considerar os
factores traumiticos e de natureza inflamatéria na patogenese
dos aneurismas intracranianos'*.

Independentemente de factores congénitos ou adquiridos, o
crescimento dos aneurismas parece resultar da perturbagio he-
modindmica desencadeada pela onda de pulso numa parede
arterial ndo integra'*,

Quanto aos mecanismos de ruptura de um aneurisma, o aumen-
to stibito da pressdo arterial parece ser o factor mais decisivo!!.
Geralmente ocorre na zona com menor espessura, localizada na
cidpula da lesdo, mas em 2% dos casos pode ocorrer no colo®,

Apesar da sua raridade, h4 no entanto a considerar a possibi-
lidade de um aneurisma evoluir para trombose espontinea'’, com
perda de identificagdo angiografica..
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ESTUDOS DIAGNOSTICOS NEURORRADIOLOGICOS

A partir de 1973 a Tomografia Computorizada (TC) alterou
completamente o diagnéstico e a terapéutica da hemorragia
subaracnoideia. Devido ao seu elevado coeficiente de atenuagio,
aoxi-desoxi-hemoglobina é facilmente identificdvel nos espagos
cisternais (Fig. 3) até ao 5°-72 dia'®

Fig. 3 - TC sem contraste, observando-se hiperdensidade (sangue) das
cisternas basais e regos silvicos (setas). Note-se moderada ectasia dos
comos ventriculares temporais (duplas setas).

A partir desta data, por transformagio em meta-hemoglobina,
0 sangue vai-se tornando progressivamente isodenso em relagio
ao parénquima cerebral, constatando-se geralmente a normaliza-
¢d0 da anatomia cisternal, a partir do 14° dia. Kendall'” e
Liliquiest'® concluiram que 80% a 90% dos exames tomodensi-
tométricos sdo positivos quando realizados na primeira semana
ap6s hemorragia subaracnoideia. A distribui¢io do sangue nas
cisternas pode sugerir a localizag@o da lesdo sangrante (Fig. 4 a,
b), dado este a considerar na programaggo do estudo angiografico
cerebral’”. A TC é igualmente importante no diagnéstico de
outras possiveis complicagbes de ruptura do aneurisma?, das
quais h4 a salientar: 0 hematoma parenquimatoso, a hemorragia
ventricular, a hidrocefalia e as lesdes isquémicas secundérias a
tromboembolismo?! ou mais frequentemente traduzindo vasoes-
pasmo?2, ;

A realizagdo da TC com administragdo intravenosa de con-
traste iodado, caso ndo existam contra-indicagdes, tem indicagio
na possivel demonstragio do aneurisma. O exame tomodensito-
métrico tem particular importincia na determinagio da dimen-
sdo real de um aneurisma gigante ¢ do seu grau de trombose
intrassacular®®, podendo-se também observar as calcificagdes
murais, o edema e o efeito de massa perilesional.

Nos Gltimos anos tem ganho importincia o estudo cranioen-
cefélico por Ressondncia Magnética (RM) embora a identifica-
¢do de pequenos volumes de sangue nas cisternas seja diffcil nos
exames de RM efectuados na fase aguda da hemorragia subarac-
noideia®. A situagdo pode, no entanto, alterar-se a partir do 4°
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Fig. 4a-TC sem contraste, observando-se sangue na cisterna dalamina terminalis e fenda inter-hemisférica (setas). b) - No mesmo doente a angiografia obliqua
da carétida esq., comprovando-se aneurisma da artéria comunicante anterior (seta).

Fig. 5 u- RM coronal em poderagdo T1, observando-se hiperintensidade (meta-hemoglobina) no rego sflvico (setas).b-) - Angiografia frontal da carétidadta.,

comprovando aneurisma da bifurcagio da artéria cerebral média (seta).

dia?, devido ao efeito paramagnético da meta-hemoglobina (Fig.
5 a, b). Nas hemorragias tardias, particularmente nas cisternas
basais, também se podem observar aspectos RM sugerindo
siderose?,

A salientar ainda que recentes aperfeigoamentos tecnolégicos,
tirando proveito da falta de sinal do fluxo de sangue, permitiram
o desenvolvimento e o inicio da utilizagdo diagnéstica da deno-
minada Angiografia por RM.

Quanto a Angiografia Cerebral, convencional ou digital, o seu
objectivo € confirmar o diagndstico, mostrando o aneurisma
cerebral ou outra lesdo sangrante. Permite ainda caracterizar a
anatomia do aneurisma (Fig. 6), nomeadamente a forma, as
dimensdes, o nimero de lobos, a direcgio do saco, a presenga de
irregularidades ou loculagdes na parede, a relagdo do colocom o
eixo arterial e as artérias adjacentes, e a pesquisa de trombos
intrassaculares?’. O exame angiografico mostra ainda a eventual

presenga de alteragdes degenerativas vasculares, como a ateros-
clerose, € informa-nos da existéncia ou ndo de espasmo arterial
angiogréfico (Fig. 7), sintomético em 20%-30% dos casos®. O
exame arteriogrifico completo implica o estudo dos dois eixos
arteriais carotideos e das duas artérias vertebrais, sendo capital
para detecgdo de aneurismas miiltiplos, os quais ocorrem entre
15%-20% dos casos em vdrias séries?, enquanto na nossa
estatistica obtivémos somente 7,6%.

Um exame completo fornece ainda dados de tipo hemodindmi-
co, além de poder mostrar eventuais variagdes de poligono
arterial de Willis, estando ainda por vezes indicada a realizagéo
de manobras compressivas carotideas para avaliag3o do fluxo
nas artérias comunicantes?. Além das projecgdes convencionais
de perfil e Towne, sdo por vezes necessdrias incidéncias an-
giogrificas obliquas e submentonianas, para se desprojectar
convenientemente o aneurisma. Deve-se, no entanto, evitar um
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Fig. 6 - Angiografia vertebral esq. A de frente ¢ B de perfil, demonstrando com rigor a relaggo do aneurisma (semi com a origem da artéria cerebelosa postero-

inferior (dupla seta).

grande ndmero de projecgbes para demonstrar o colo de um
aneurisma, pois segundo Yasargil tal conduta n3o acarreta signi-
ficativo beneficio cirdrgico!.

Fig. 7 - Angiografia oblfqua da carétida dta., observando-se aneurisma da
artéria comunicante anterior (seta) ¢ demonstrando igualmente grave
espasmo da carétida interna supraclinoideia e da artéria cerebral anterior
(cabegas de seta).

MATERIAL E METODOS

Efectudmos um estudo retrospectivo, que englobou a consulta
dos processos de 208 doentes internados no Hospital de Sta.
Maria no perfodo de 1984 a 1990 com o diagn6stico de Hemor-
ragia Subaracnoideia— Aneurisma Cerebral. Deste total de casos
clinicos foram analisados 172 exames tomodensitométricos e
190 angiografias cerebrais. As Tomografias Computorizadas
foram realizadas sem e com contraste em situagdo de urgéncia e
preocupdmo-nos fundamentalmente com a comprovagio da
presenga hemética no espago subaracnoideo, bem como com a
ocorréncia de outras complicagdes nomeadamente hematoma
parenquimatoso e intraventricular, hidrocefalia e lesio isquémi-
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ca. Estuddmos ainda o interesse do exame de TC com adminis-
tragdo de contraste intravenoso particularmente tendo em conta
a identificagdo do aneurisma. No respeitante aos estudos
angiogréficos,incluiram sempre a apreciagdodos eixos arteriais
carotideos e vertebro-basilares, alguns exames com a técnica
convencional e outros com a nova tecnologia de subtracgdo
digital. Sempre que possfvel, as angiografias cerebrais foram
realizadas com anestesia local e sedagfio, utilizando-se o catete-
rismo arterial selectivo via artéria femoral direita ou esquerda.
Orientdmos a andlise dos exames arteriograficos procurando
uma correlagdo significativa entre a ocorréncia de aneurisma
cerebral no polfgono arterial de Willis e a presenga de variantes
anatémicas. Debrugdmo-nos ainda sobre o predominio de loca-
lizagdo da lesdo aneurismética cerebral, as suas dimensdes, bem
como a ocorréneia de vasoespasmo angiografico. Esta Gltima
problemitica, foi ainda integrada na distribui¢go temporal de
execugdo de angiografia cerebral e nas lesdes isquémicas iden-
tificdveis por exame tomodensitométrico. Procurimos igual-
mente obter uma ideia estatfstica da ocorréncia de hemorragia
subaracnoideia tendo em conta os grupos etérios e a distribuigZo
por sexo.

RESULTADOS, DISCUSSAO E CONCLUSOES

Tem sido frequentemente apontado um ligeiro predomfnio de
aneurismas cerebrais em mulheres, esbogando-se um aumento
em idades mais avangadas (Yasargil 53,5%; Pakarinen 60,3%).
Quanto aos grupos etdrios, nota-se um pico de ruptura aos 46
anos, apresentando 68% dos doentes idade inferior a 50 anos
(série de Yasargil). Na nossa Instituigio de 1984 a 1990, num
total de 208 doentes com aneurisma cerebral (Quadro 1) obtivé-
mos uma incidéncia de 60,1% no sexo feminino, sobreponfvel 2
de Pakarinen, e a0 analisarmos os grupos etérios verificimos que
53,2% dos doentes tinham idade inferior a 50 anos, valor este
préximo de Yasargil.

Embora a hemorragia subaracnoideia seja a apresentagdo
clinica que geralmente conduz ao diagnéstico de aneurisma
cerebral (Quadro 2), esta pode manifestar-se como hematoma
intracraniano espontineo e, mais raramente, como hemorragia
intraventricular, sobretudo no aneurisma da artéria posterocere-
belosa inferior, ou do apex da artéria basilar (Quadro 3). Nonosso
Servigo verificAmos na revisio de 172 TC cranioencef4licas pos-
ruptura de aneurisma, 30,8% de hematomas parenquimatosos
(Quadro 3), valor este ligeiramente superior ao referido por
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QUADRO 1 - Aneurismas cerebrais - 1984 a 1990

Homens - 83 (39,9%)

Total de doentes - zos<
Mulheres - 125 (60,1%)

{ <20 anos - 9 (43%)
{>20<30 - 16 (1,7%)
. {>30<40 - 36 (17.3%)
Grupo etdrio
{>40<50 - 51 (24.5%)
{>50<60 - 58 (27,9%)
{>60anos - 38 (18,9%)

(Servigo de Radiologia - Hospital Sta. Maria, 1991)

QUADRO 2 - Hemorragia subaracnoideia pés-ruptura de aneurisma
- Identificaciio de sangue cisternal por T.C.

Positivos Negativos  Total de exames
Até a0 4° dia 128 (98,5%) 2(1,5%) 130
Até a0 7° dia 18 (90,0%) 2 (10,0%) 20
Tardio > 7 dias 10 (45,5%) 12 (54,5%) 22
172

(Servigo de Radiologia - Hospital Sta. Maria, 1991)

Yasargil. Este mesmo autor! concluiu que nestes casos existe um
nitido aumento da morbilidade e da mortalidade, sendo a ocor-
réncia de hematoma mais frequente nas lesdes da artéria cerebral
anterior ¢ na artéria cerebral média, o que & facilmente explicdvel
pela orientagfo do fluxo.

Os aneurismas, pelas suas dimensdes e localizagdo, podem
originar défice neurol6gico resultante da pressdo sobre os nervos
ou estruturas anatémicas cerebrais. Em alguns doentes, pode
também ocorrer lesdo isquémica, que foi relacionada por Antu-
nes e Correll com fenémeno embélico a partir do trombo intra-
neurismdtico, ou com trombose de artérias adjacentes ao aneuris-
ma?"22, Na nossa série, somente num caso, foi possfvel estabele-
cer o diagnéstico de enfarte cortical tromboembélico, num
doente que padecia de um aneurisma gigante supraclinoideo
carotideo direito.

O vasoespasmo € uma causa muito importante da elevada
morbilidade e mortalidade dos doentes com hemorragia subarac-
noideia, sendo a sua gravidade directamente relaciondvel com a
quantidade de sangue nas cisternas. Quanto a0 componente ou
componentes hemdticos (serotonina, histamina, catecolaminas,
prostaglandinas e outros) eventualmente responsdveis pelo pro-
cesso, apesar de indmeros trabalhos experimentais®®*' ainda nio
se encontrou um indubitdvel mecanismo fisiopatolégico. O vaso-

espasmo instala-se geralmente entre o 3° e o 13° dia apés a
hemorragia subaracnoideia, notando-se uma recuperagio por
volta das 3 semanas®2, A consequéncia deste fenémeno é, logica-
mente, uma diminuigio do fluxo loco-regional evoluindo em
muitos casos para a isquémia e enfarte cerebral. Procurando
estudar esta situag3o verificimos por TC na fase aguda e subagu-
da da hemorragia subaracnoideia, a ocorréncia de lesdes isqué-
micas relaciondveis com vasoespasmo em 12,2% dos doentes
(Quadros 3 ¢ 4).

QUADRO 3 - Tomografia Computorizada Crénicencefilica pés-
ruptura de aneurisma

172 Exames
Hematoma parenquimatoso - 53  (30,8%)
Hematoma intraventricular - 37 (21,5%)
Hematoma cisternal - 26 (15,1%)
Hidrocefalia - 81 (47,1%)
Isquémia - 21 (12,2%)

(Vidrios doentes apresentavam miiltiplas les3es). (Servigo de Radiologia -
Hospital Sta. Maria, 1991)

QUADRO 4 - Hemorragia subaracnoideia pés-ruptura de aneurisma
- Vasoespasmo

109 Anglografias cerebrais
Grau | - 98 (51,6%)
Grau I - 53 (27,9%)
Graulll - 32 (1638%)
Graulv - 7 (3,7%)

(Grau I - negativo; Grau Il - espasmo envolvendo um grupo arterial; Grau
111 - quando vérios grupos arteriais est3o espésticos; Grau IV - presenca de
oclusdes arteriais). (Servigos de Radiologia - Hospital de Santa Maria,
1991).

A presenca de codgulos nas cisternas basais ou no sistema
ventricular pode causar obstrug@o mecénica A circulagio de
liquor, sendo responsével, em certos doentes, pela instalagio de
uma hidrocefalia aguda. Por outro lado, essa presenga hemdtica
pode determinar tardiamente um quadro de hidrocefalia comuni-
cante, secunddria a dificuldades de absorgio do liquorem virtude
de uma reacgio fibrética subaracnoideia ao longo das vilosidades
do seio longitudinal superior, mas também em outras localiza-
¢des®. A incidéncia de hidrocefalia parece variar com a locali-
zagdo do aneurisma e segundo Kazner, predomina ap6s a rutpura
de aneurismas da artéria comunicante anterior e da carStida
interna®. Vassilauthis refere que a hidrocefalia ocorre em 10,5%
dos doentes com hemorragia subaracnoideia, embora somente
em 7% tenha significado clfnico®. Na nossa populacdo de
doentes verificimos uma incidéncia significativamente super-
ior, com uma valor de 41,7% (Quadro 3), salientando-se, no
entanto, que na maioria dos casos, cerca de 85%, a hidrocefalia
era discreta e sem significado clinico.
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A andlise tomodensitométrica segundo a escala de Fisher
mostrou-nos uma ocorréncia de 43,6% de casos classificados no
grau IV (Quadro 5) o que nos demonstra o intenso trabalho a
desenvolver visando o diagnéstico precoce clinico e imagiol6gico
dahemorragia subaracnoideia sentinela, evitando ou diminuindo
o acidente catastréfico frequentemente neurologicamente irre-
versfvel.

A maioria dos nossos estudos angiogréficos foi realizada com
um intervalo de tempo superior a 7 dias ap6s a hemorragia
subaracnoideia (Quadro 6), situag&o esta que temos vindo pro-
gressivamente a corrigir, com resultados mais satisfatérios na
manipulagiio médica e cirlirgica destes doentes.

QUADRO 5 - Hemorragia subaracnoideia pés-ruptura de aneurisma
- T.C. (Escala de Fisher)

172 Exames
Grau I - 16 (9,3%)
Grau II - 59 (34,3%)
Grau III - 22 (12,8%)
Grau IV - 75 (43,6%)

(Servigo de Radiologia - Hospital Sta. Maria, 1991)

QUADRO 6 - Hemorragia subaracnoideia pés- ruptura de aneurisma
- Tempo de execugiio angiogrifica

109 Angiografias cerebrais 1984-1990

Atéao4°dia - 31 - 16,3%
Atéao7°dia - 38 - 20,0%
> 7 dias - 121 - 63,7%

(Servigo de Radiologia - Hospital Sta. Maria, 1991)

QUADRO 7 - Aneurismas cerebrais - Localizagiio

(Total de aneurismas - 224)

Comunicante anterior - 89 (39,7%)
Comunicante posterior - 49 (21,9%)
Cerebral média M1 - 4 (1,8%)
Cerebral média Bifurcaggo - 34 (15,2%)
Cerebral média M2/M3 - 1 0,45%)
Cerebral anterior Al - 2 0,90%)
Cerebral anterior A2 - 3 (1,3%)
Carotidocavernoso - 8 (3,6%)
Carotidoftdlmico - 9 (4.0%)
Car6tida interna Bifurcagfio - 6 2,7%)
Car6tida interna precavernosa - 1 (0,4%)
Vertebrobasilar - 18 (8,0%)

(Servigo de Radiologia - Hospital Sta. Maria, 1991)
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Quanto 2 localizag3o dos aneurismas encontrimos, como em
todas as séries, um nitido predominio no complexo comunicante
anterior ~ artéria cerebral anterior seguido na artéria comuni-
cante posterior ¢ na artéria cerebral média (Quadro 7). As
dimensdes lesionais predominaram entre os 6-15 mm (Quadro
8), valores estes correspondendo ao denominado didmetro critico.

Particularmente interessantes foram os achados Acerca da
correlagdo de aneurismas cerebrais no poligono arterial de Willis
com a presenga de variantes anatémicas loco-regionais (Quadro

9).

QUADRO 8 - Aneurismas cerebrais - Dimensdes

1984-1990
<2mm - 2 0,9%)
Pequenos 22mm <6mm - 37 (16,9%)
Médios 26mm <15mm - 148 (67,6%)
Grandes 215mm <25mm - 18 (8,2%)
Gigantes 225 mm - 14 (6,4%)

(De um total de 224 aneurismas somente foi possivel obter medigdes de
219). (Servigo de Radiologia - Hospital Sta. Maria, 1991)

QUADRO9 - Aneurismas cerebrais - Revisiio arteriogrifica de 1984 a
1990

Aneurismas da artéria comunicante anterior 89
Sem alteragdes de circulo de Willis 40%
Com agenesia’hipoplasia Al (dta. ou esq.) 51%
Com artéria cerebral posterior do tipo fetal (dta. ou esq.) 7%
Com agenesia da artéria cartida interna 1%
Persisténcia da artéria trigeminal 1%
Aneurismas das artérias comunicantes posteriores 49
Sem alterag8o do circulo de Willis 67%
Com artéria cerebral posterior homolateral fetal 33%

(Servigo de Radiologia - Hospital Sta. Maria, 1991)

De facto encontrdmos 51% de aneurismas da artéria comuni-
cante anterior coexistindo com agenesia/hipoplasia do segmento
Al da artéria cerebral anterior contralateral (Fig. 8 a,b) e 33% de
aneurismas da artéria comunicante posterior em que se detectou
umaartéria cerebral posteriorhomolateral com fluxo de tipo fetal
(Fig. 9). Estes dados parecem suportar a teoria da faléncia de
involugdo de vasos primitivos e variagdes do poligono de arterial
de Willis, postulada por Padget como causa de aneurisma,
particularmente a nivel das artérias comunicantes.
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