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ANASTOMOSE ARTERIAL EXTRA-INTRACRANIANA PARA
TRATAMENTO DE PACIENTE COM ISQUEMIA CEREBRAL
REFRATÁRIA AO MANEJO CLÍNICO
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RESUMO - A anastomose extra-intracraniana pode ser utilizada em casos selecionados de insuficiência vascular encefálica refratária
ao tratamento clínico. Descrevemos um caso de isquemia encefálica em território de artéria cerebral média direita devida à oclusão
da artéria carótida interna homolateral com conseqüente redução da perfusão e reserva vascular nos hemisférios frontal e parietal.
Apesar do tratamento clínico, a melhora do déficit motor estava relacionada diretamente com a manutenção de níveis tensionais
sistêmicos elevados pelo uso de vasopressor. Após anastomose extra-intracraniana término-lateral entre as artérias temporal
superficial e cerebral média direita, houve melhora significativa da perfusão cerebral com remissão do déficit motor.
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Extra-intracranial arterial bypass for treatment of patient with clinical refractory cerebral ischemia 

ABSTRACT - The extra-intracranial bypass may be used in selected cases of brain vascular insufficiency refractory to clinical
treatment.We report a case of encephalic ischemia in the territory of the right middle cerebral artery due to occlusion of the ipsilateral
internal carotid artery, with consequent reduction of the perfusion and vascular reserve in the parietal and frontal regions. Despite
the clinical treatment, motor deficit improvement was directly related to the maintenance of high systemic arterial tension levels
due to the use of vasopressor agent. After lateral-terminal extra-intracranial bypass between the superficial temporal and right
middle cerebral artery, there was significant improvement of cerebral perfusion with remission of the motor deficit.

KEY WORDS: cerebral revascularization, encephalic ischemia, cerebral perfusion.

O tratamento medicamentoso do paciente com acidente
vascular encefálico isquêmico (AVEI) está bem estabelecido1-

3. Entretanto, existem situações em que, apesar do melhor
manejo adotado, há recorrência do evento isquêmico4,5. Dentre
estes, há casos de insuficiência vascular por obstrução total
ou parcial de artérias calibrosas responsáveis pela irrigação
encefálica que podem ser manejadas pela anastomose extra-
intracraniana (AEIC)6-8. Apesar de o estudo multicêntrico de
1985 concluir que a AEIC não reduz o risco de AVEI9, houve
críticas à sua metodologia10,11. Os autores demonstram que
existem situações clínicas específicas no paciente com AVEI
em que a AEIC pode ser a melhor alternativa,como no caso
que registramos.

CASO
Homem de 53 anos de idade; ao exame neurológico apresentava

hemiparesia esquerda, força grau 3, de predomínio braquio-facial com
evolução de 6 horas. Realizado tratamento do distúrbio circulatório
cerebral. Posteriormente, foi realizada tomografia computadorizada
de encéfalo (TC), que evidenciou área hipodensa fronto-parietal
direita. A ultra-sonografia cardíaca, transtorácica e transesofágica,
foi normal. A ultra-sonografia de artérias vertebrais e carotídeas
mostrou oclusão da artéria carótida interna direita, sendo esta
confirmada pela angiografia encefálica (Fig 1a). Iniciada hepariniza-
ção endovenosa plena com manutenção de níveis tensionais sistêmicos
elevados (TAS > 140 mmHg e TAD > 90 mmHg) às custas de
vasopressores.Após 48 horas, houve recuperação completa do déficit
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de força. No 5o dia de tratamento foi reduzido gradativamente o va-
sopressor, com reaparecimento do déficit de força à esquerda, quando
a pressão arterial ficava em torno de 120/60 mmHg. Houve reversão
completa do quadro neurológico depois de retomada dos níveis
tensionais de TAS > 140 mmHg e TAD > 90 mmHg, através do uso
do vasopressor. Este mesmo fenômeno repetiu-se nas tentativas sub-
seqüentes de retirada do vasopressor.

Frente a esse quadro, solicitou-se exame de TC de emissão de fóton
único (SPECT) para avaliar o fluxo sangüíneo encefálico e sua reserva
vascular após o uso do diamox.O exame demonstrou perfusão e reserva
vascular reduzidos nos hemisférios frontal e parietal direitos (Fig 1b
e 1c). Feito o diagnóstico de baixo fluxo circulatório hemisférico, foi
indicada anastomose extra-intracraniana. Utilizou-se a artéria temporal
superficial e o ramo cortical da artéria cerebral média.Após dissecção
microscópica do ramo frontal e parietal da artéria temporal superficial,
foi realizada uma craniotomia temporal de 6 cm de diâmetro, seguida
de abertura da dura-máter e individualização de um ramo cortical
calibroso da artéria cerebral média. O clampeamento temporário da
artéria temporal superficial e do ramo cortical da artéria cerebral média
foi seguido pela anastomose término-lateral com sutura contínua
utilizando mononylon 10-0. Não houve intercorrências no pós-
operatório. No 3o dia de pós-operatório iniciou-se a redução gradual
do vasopressor, sem reaparecimento do déficit de força.A angiografia
cerebral realizada no 6o dia de pós-operatório mostrou enchimento
da artéria cerebral média através da anastomose (Figs 2a e 2b). O
paciente teve alta no 10o dia de pós-operatório, com exame neurológico
normal, apesar de sua TA habitual de 120/60 mmHg. No 14o dia de
pós-operatório foi realizado novo SPECT, que evidenciou melhora
significativa da perfusão cerebral no hemisfério direito (Fig 2c).

DISCUSSÃO

Os pacientes que apresentam sintomas neurológicos
relacionados à insuficiência hemodinâmica encefálica refratária
às terapias farmacológicas têm no seu arsenal terapêutico a
AEIC12.A AEIC é utilizada para melhorar a circulação cerebral
nos casos de lesão vascular oclusiva com diminuição signi-
ficativa do fluxo sangüíneo cerebral. O procedimento consta
de anastomose entre uma artéria extracraniana e uma
intracraniana, cujos calibres vão depender da necessidade de
maior ou menor fluxo sangüíneo pela anastomose,
caracterizando assim, respectivamente, a anastomose de alto
ou baixo fluxo.A anastomose de alto fluxo caracteriza-se por
utilizar enxerto arterial (artéria radial) ou venoso (veia safena
magna), comunicando uma artéria calibrosa proximal,
usualmente a artéria carótida externa, com a artéria cerebral,
também calibrosa, do tipo cerebral média ou carótida inter-
na. A anastomose de baixo fluxo tem como particularidade
suturar diretamente entre si artérias de pequeno calibre. A
anastomose término-lateral entre a artéria temporal superficial
e ramo da artéria cerebral média é a forma mais utilizada. A
anastomose de baixo fluxo tende, com o passar do tempo, a
propiciar maior passagem de fluxo sangüíneo, pelo aumento
progressivo do diâmetro da artéria nutridora e doadora12.

A AEIC possibilita, em casos selecionados, além do
tratamento do AVEI atual, sua prevenção12. Os resultados
cirúrgicos favoráveis dependem de uma correta seleção dos
pacientes, o que inclui a documentação da insuficiência da

Fig 1. Angiografia digital das artérias cervicais, mostrando oclusão da artéria carótida interna direita próxima à sua origem (1a).
Exame de SPECT permite identificar diminuição do fluxo sangüíneo encefálico e sua reserva vascular no hemisfério parietal e frontal
direitos após o uso do diamox (1b e 1c).
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Fig 2. Perfusão encefálica após o bypass visto na angiografia digital em perfil (2 a) e antero-posterior (2b), e melhora da
circulação hemisférica no exame de SPECT (2c).

perfusão encefálica. Os candidatos à AEIC são os pacientes
com acidentes isquêmicos transitórios, déficits neurológicos
transitórios e déficits neurológicos prolongados reversíveis que
apresentam como causa primária uma obstrução de artérias
calibrosas, com conseqüente diminuição do fluxo sangüíneo
encefálico13-15.As contra-indicações principais são a isquemia
cerebral de causa emboligênica, estágio de edema cerebral
citotóxico,doença oclusiva intracraniana avançada de pequenos
vasos, déficit neurológico severo sem nenhuma tendência à
melhora, processos vasculares múltiplos e doenças
cardiovasculares e pulmonares graves13-15. Esta seleção
cuidadosa é necessária devido à elevada prevalência, nesses
pacientes, de mortes de causas extracerebrais. Mrówka12

observou, em 150 casos de revascularização extra-intracraniana,
que, das 14 pessoas que morreram no período de dois anos,
13 foram de causas extracerebrais. O autor conclui que é im-
portante avaliar o grau de esclerose e obliteração das prin-
cipais artérias corticais e avaliar, com cautela, as condições
clínicas gerais e a severidade das doenças usualmente
associadas ao AVEI do tipo hipertensão arterial sistêmica,
cardiopatias, insuficiência cardíaca e diabete melito. A
angiografia cerebral é indispensável na seleção dos candidatos
à AEIC, por permitir a visualização de oclusões ou estenoses
do segmento arterial extra e intracraniano, fornecer informa-
ções anatômicas da artéria doadora e receptora e demonstrar
a circulação colateral.

Os valores de fluxo sangüíneo cerebral melhoram
significativamente após a AEIC16,17. Laurent e col.18

evidenciaram, nos pacientes em que o fluxo sangüíneo
encefálico se encontrava reduzido, melhor resposta com o
“bypass”. Os resultados do estudo cooperativo international
do “bypass” extra-intracraniano de 1977, publicados em
1985, mostraram que o uso da AEIC não reduziu o risco de
AVEI, independente do grupo de pacientes estudados9.
Entretanto, havia problemas em sua metodologia.As maiores
críticas baseavam-se no fato de que havia centros que
contribuíam somente com 2 a 4 casos por ano, sendo assim
incapazes de manter habilidade cirúrgica; vários pacientes
do estudo não apresentavam sintomas; vários pacientes que
foram incluídos no estudo tiveram sua cirurgia em centros não
credenciados; em muitos casos, não foi seguida a metodologia
de investigação radiológica; não foram analisados
separadamente os pacientes com síndromes de baixa perfusão,
síndromes isquêmicas oculares ou doença de moyamoya; não
havia um critério aceitável de seleção de pacientes para
revascularização; e os exames radiológicos atuais são muito
mais eficazes em demonstrar a fisiopatologia encefálica
isquêmica do que em 197710,11.

Os pacientes com risco moderado ou elevado de isquemia
cerebral, apesar do melhor tratamento clínico, podem ser
considerados candidatos à revascularização extra-intracraniana,
desde que a causa não seja embólica e os exames confirmem
uma diminuição do fluxo sangüíneo cerebral com reserva
vascular diminuída.
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