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FISTULA CAROTIDO-CAVERNOSA COM EPISTAXE LETAL

Relato de caso
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RESUMO - A fistula carétido-cavernosa é uma comunicagdo patoldgica entre a artéria carétida interna e o seio
cavernoso. Apresentamos o caso de um paciente de 32 anos de idade com fistula carétido-cavernosa devida
a traumatismo cranio-encefélico. O tratamento preconizado é a embolizacdo mas neste caso em especial
houve falha devido as caracteristicas proprias da fistula, e o paciente progrediu de maneira desfavoravel

evoluindo ao 6bito por epistaxe incontrolavel.
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Carotid-cavernous fistula with lethal epistaxis: case report

ABSTRACT - We report the case of a 32 years old male patient with carotid-cavernous fistula caused by head
injury who died from massive epistaxis. Treatment assesment of this case is faced with the literature.

KEY WORDS: carotid-cavernous fistula, epistaxis, embolization.

Caracteriza-se como fistula arteriovenosa a comu-
nicacao patoldgica de uma ou multiplas ateriolas em
direcdo a uma veia, sem que haja a formacao de
nidus. Estas sao lesdes de alto fluxo e alta pressao e
possuem incidéncia baixa de hemorragias. Fistulas
carétido-cavernosas (FCCs) sao um tipo especifico
de fistula arteriovenosa e representam comunicacoes
anormais entre a artéria carétida interna (ACl) e o
seio cavernoso, surgindo de modo incomum, porém,
nao raro's,

Inicialmente podemos dividir todas as FCCs em
espontaneas e pds-traumaticas. As fistulas esponta-
neas sdo, na sua maioria, devido a ruptura de aneu-
rismas intracavernosos da artéria carétida interna®.
As fistulas pos-traumaticas ocorrem em cerca de
0,2% dos traumatismos cranioencefalicos (TCEs)?3.
Aproximadamente 75% de todas as FCCs relatadas
sdo causadas por traumatismos devido a graves inju-
rias, como acidentes automobilisticos ou traumas pe-
netrantes?. Estas lesdes de alta transmissdo de ener-
gia resultam em alteracdes no curso da ACl com co-
municacao direta para o seio cavernoso. Esta pato-
logia pode resultar em paralisia de nervos cranianos,
amaurose, hemorragia subaracnoidéa’, e mais rara-
mente, epistaxe, podendo esta ser macica e causar
iminente risco de vida ao paciente?3”,

Relatamos um caso de FCC devida a TCE.

CASO

Paciente masculino com 32 anos de idade, natural e
procedente de Alvorada - RS, chegou ao Hospital Cristo
Redentor, em Porto Alegre, apos ter sofrido queda de al-
tura de 4 metros no dia 11/Julho/98. Internou-se com TCE
grave com escala de coma de Glasgow 7, apresentando
ao exame: otorragia a direita, hemiparesia a esquerda,
pupilas isocodricas e fotorreagentes. Na face apresentava
hematoma orbital bilateral. Procedeu-se ao atendimento
na Sala de Politraumatismos de acordo com o ATLS e, apés
estabilizacao, foi transferido para a Unidade de Tratamento
Intensivo (UTI). Na tomografia computadorizada (TC) do
cranio observou-se pneumencéfalo, contusao frontal bi-
lateral, fratura témporo-frontal a direita e edema cerebral
difuso. Na TC de érbita observaram-se multiplas fraturas
dos seios da face (Le Fort Il), fraturas das paredes superi-
or, lateral e assoalho da érbita direita. Apés uma semana
de internacdo, o paciente apresentou proptose de olho
direito, indicando possivel lesdo proxima ao seio caverno-
so. Indicou-se angiografia cerebral de 4 vasos que demons-
trou FCC traumatica a direita, com circulacao retrégrada
do hemisfério cerebral direito e enchimento pelo sistema
carotideo esquerdo e sistema vértebro-basilar (Fig 1) com
enchimento retrégrado pelo sistema carétideo esquerdo
(Fig 2), e sistema vértebro-basilar (Fig 3). Na UTI, onde
permaneceu internado por 16 dias, o paciente também
realizou tratamento para meningite devido a fistula
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Fig 1. Angiografia cerebral digital mostrando fistula carétido ca-
vernosa a direita.

liquérica no ouvido direito, estando resolvida quando de
sua transferéncia para a Unidade de Internagao ja fora do
coma e com melhora do estado geral. A avaliacdo
oftalmolégica, no 207 dia, mostrou papila pélida no olho
direito e diminuicdo discreta da acuidade visual global.
O paciente obteve melhora progressiva do sensério e
da forca no hemicorpo esquerdo realizando, entdo, em-
bolizacdo da FCC através de oclusdo da ACI por meio de
baldo, uma vez que nao foi possivel ocluir a comunicacdo
direta desta com o seio cavernoso devido a sua extensao e
fluxo arterial intenso. Logo apds o procedimento o pacien-
te relatou melhora subjetiva dos sintomas e no 45° dia os
familiares e o paciente solicitaram alta hospitalar enao acei-
taram realizar os exames angiograficos de controle.
Reinternou em 24/Novembro/98 devido a piora da
acuidade visual do olho direito. Realizou campimetria que

Fig 3. Fistula cardtida-cavernosa a direita observada através da

angiografia seletiva da artéria vertebral.
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Fig 2. Fistula cardtido-cavernosa a direita observada através da
angiografia seletiva da artéria cardtida esquerda.

mostrou diminuicdo do campo visual bilateral, com pre-
servacdo dos campos temporais superiores. Finalmente a
angiografia atual demonstrou trombose retrégrada da ACI
mas preservacdo da FCC a direita devido ao intenso fluxo
arterial vindo da circulagdo posterior e carétida esquerda
(Fig 4). No 182 e 20° dia da segunda internacao, o pacien-
te apresentou episédios de epistaxe sem repercussoes cli-
nicas. Foi sugerido, entdo, tratamento cirdrgico da FCC
(clipagem da ACI supra-cavernosa e infra-oftalmica). No-
vamente a indecisdo da familia e do préprio paciente em
aceitar o procedimento levou a retardo na realizacéo da
cirurgia e no 23° dia o paciente apresentou um episodio
de epistaxe macica com grande e incontrolavel volume de
sangramento. Foi realizada entubagdo e tamponamento

Fig 4. Permanéncia da fistula cardtido-cavernosa a direita apos

oclusdo total da artéria cardtida interna direita por método
endovascular.
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nasal anterior sem sucesso, com progressao para choque
hipovolémico e 6bito antes de chegar ao centro cirdrgico
para tamponamento nasal posterior ou procedimento
neurocirurgico de urgéncia.

DISCUSSAO

Os seios cavernosos sao estruturas trabeculadas,
pares, formadas de dura-mater, que se encontram
de cada lado da sela turcica®. Recebem drenagem ve-
nosa das veias orbitais inferiores e superiores, das
veias superficiais laterais do cérebro, de plexos veno-
sos ao redor do clivus e do seio cavernoso contra-late-
ral através do seio circular. A ACl e os nervos crania-
nos (Ill, IV, V e VI) passam através de suas paredes?.

As FCCs pos-traumaticas podem aparecer imedia-
tamente apds o trauma ou se desenvolver horas a
dias ap6s a injaria inicial>3. Convém salientar que ape-
nas em 0,17% de todos os pacientes com traumatis-
mos cranio-faciais ocorrem FCCs. Cerca de 75% das
FCCs sdo causadas por traumas de alta transferéncia
de energia, como acidentes automobilisticos e por
traumas penetrantes?. Apesar disto, ha relatos de mi-
nimos traumas faciais que podem desenvolver FCCs®.

As FCCs ocorrem quando ha ruptura da ACl intra-
cavernosa resultando em comunicacdo anormal des-
ta com os seios circunvizinhos. Como ha diminuicao
da resisténcia ao fluxo sangineo no local da fistula,
ha também o desvio do fluxo da ACl esquerda e ar-
téria basilar. Isso pode manter ou, como no caso,
aumentar a fistula, uma vez que houve oclusao ape-
nas parcial do tratamento endovascular. O fluxo vo-
lumoso que passa pela fistula sobrecarrega e dilata
0 seio cavernoso, causando hipertensao e reversao
do fluxo para as veias oftalmicas. Esta reversao de
fluxo para as veias oftalmicas leva a exoftalmia, pa-
ralisia de nervos cranianos, amaurose e dor orbital.
A hipertensao venosa nos seios da dura-mater pode
levar ao surgimento de cefaléias, hemorragias intra-
cranianas (como hemorragia subaracnéide e hemor-
ragia subdural) ou sangramentos para dentro do seio
esfenoidal, levando em casos mais raros ao apareci-
mento de epistaxe — algumas vezes macica e ocasio-
nalmente fatal?3>’. Hemorragia fatal pode ocorrer em
3% dos casos, seja por ruptura da fistula para a ca-
vidade intracraniana ou para o seio esfenoidal®’.

As FCCs podem ser divididas em diretas e indire-
tas, ou ainda, em tipos A, B, C e D (de Barrow)>'"12,
As fistulas diretas, ou tipo A, sdo frequentemente
causadas por fraturas traumaticas do osso esfendide
levando a comunicacao direta da ACl com o seio
cavernoso por um orificio na artéria. Por sua vez, as
fistulas indiretas (ou dural)podem ser subdivididas

em trés tipos (B, C ou D) de acordo com o suprimen-
to arterial. Fistulas B sdo extremamente raras e man-
tidas por pequenas artérias do segmento intraca-
vernoso da ACI. As fistulas D sdo supridas por ramos
tanto da ACl como da carétida externa e as fistulas
C recebem suporte arterial dos ramos durais da ar-
téria carétida externa.

O diagnéstico das FCCs pode ser suspeitado de-
vido a peculiaridade deste quadro clinico, e confir-
mado através de exames complementares. A
angiografia é o exame de escolha para o diagnésti-
co definitivo®>'3. A ultra-sonografia da carétida inter-
na também pode ser util como um método nao
invasivo, além de demonstrar as condi¢oes hemodi-
namicas da fistula®. A localizacdo da fistula é em sua
maioria no segmento horizontal da ACl intra-caver-
nosa, com 41% dos casos, e em 29% dos casos na
juncao dos segmentos horizontal e ascendente pos-
terior. A juncéo da porcao horizontal com a ascen-
dente anterior responde a 9% dos casos e apenas
2% ocorre no segmento ascendente anterior®.

A epistaxe causada por uma FCC é o resultado da
comunicagao direta desta com o seio esfenoidal. O
aumento da pressao venosa e arterial dentro do seio
Cavernoso e o seu carater expansivo provocam ero-
sao das finas paredes do seio esfenoidal, levando ao
extravasamento do conteudo intravascular para den-
tro da cavidade do seio esfenoidal, e desta se exterio-
rizando pelas narinas ou em direcéo a rinofaringe.
Este sangramento pode ser intermitente ou macico.

Aproximadamente 50% das FCCs de baixo fluxo
poderdo ocluir espontaneamente, enquanto o res-
tante necessitara de intervencao cirdrgica ou endo-
vascular (naqueles locais onde é disponivel).

O tratamento convencional para as FCCs é a em-
bolizacao transarterial da ACl através da introducéo,
por microcateter, de agentes mecanicamente firmes,
como coils e baloes>'%'4, Estes agentes sdo introdu-
zidos através da carétida e depositados junto a co-
municacao desta com o seio cavernoso, numa ten-
tativa de ocluir o fluxo artério-venoso. O ideal para
o fechamento da fistula com preservacao do fluxo
através da carétida interna é conseguido apenas em
59-88% dos casos, ja nos demais, ocorre oclusao
arterial total. O método endovascular leva a sucesso
em 85-97% dos casos'>'¢. As complicacdes ocorrem
em 1-3% dos casos e geralmente sdo atribuidas a
migracao dos baldes ou tromboembolismo, resul-
tando em acidente vascular cerebral. Antes do tra-
tamento definitivo deve-se testar se o paciente tole-
ra a oclusao temporaria da ACI'>,
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O paciente em questao iniciou os sintomas da
FCCuma semana apds a internacao. Estes sintomas
consistiram de proptose do olho direito, caracteri-
zada como exoftalmia exagerada e pulsatil, quemose,
edema de conjuntiva e acometimento de Ill nervo
craniano, com paralisia da movimentacao ocular e
ptose. Apresentava também diminuicdo da acuidade
visual devida a atrofia do nervo éptico causada tan-
to por compressao direta como por alteracoes vascu-
lares no préprio nervo éptico (edema-isquemia). Esta
isquemia pode ser atribuida a alteragoes pressoricas
(venosa e arterial) dentro e fora do globo ocular cau-
sada pela alteracdo do fluxo normal devido a pre-
senca da fistula.

A angiografia demonstrou fistula carétido caver-
nosa a direita, complexa, de alto fluxo, com enchi-
mento pelo sistema carotideo bilateral (Figs 1 e 2) e
vértebro-basilar (fig 3), além do fluxo retrégrado pela
veia oftdlmica devido a mudanca na direcao do flu-
xo sanguineo dentro do seio cavernoso. Em vista
destes achados, foi sugerido o tratamento endovas-
cular através da colocacao de balao intraterial para
ocluir a comunicacado da ACl com o seio cavernoso,
o que nao foi possivel devido a extensa solucéo de
continuidade existente entre eles. Optou-se pela
oclusdo de toda a carétida interna naquele nivel,
apos serem realizados testes que indicavam néo ha-
ver sofrimento do hemisfério cerebral direito com
esta manobra. Esperava-se com isso que a diminui-
cao de fluxo sanguineo para dentro do seio caverno-
so favorecesse o fechamento completo da fistula. Apos
a embolizagao, o paciente e sua familia nao deseja-
ram mais continuar o tratamento, provavelmente
devido a melhora significativa dos sintomas ja nos
primeiros dias apos o procedimento endovascular, e
teve alta hospitalar com contra-indicacdo médica.

Apbs alguns meses, o paciente retornou com pi-
ora do quadro, em especial da acuidade visual. Ape-
sar do tratamento aplicado, a nova angiografia mos-
trou permanéncia da FCC (Fig 4) com enchimento
preferencial pela circulagdo posterior (provavelmente
com uma area trigeminal persistente) e circulacao
carotidea esquerda. Nao havendo mais possibilida-
de de nova embolizacdo, uma vez que ja havia oclu-
sdo completa da ACl a direita, foi sugerido ao paci-
ente o tratamento cirdrgico, que consistiria na oclu-
sao, através de clipes metdlicos, do sifao carotideo
acima do seio cavernoso e abaixo da artéria oftalmi-
ca. Durante esta segunda internacdo, o paciente
apresentou trés episddios isolados de epistaxe. O
ultimo foi um sangramento intenso e incontrolavel
gue nao cessou apods o tamponamento nasal anterior

e que levou rapidamente ao choque hipovolémico e
ao 6bito antes que fosse possivel realizar outro mé-
todo que controlasse o sangramento.

A epistaxe fatal pode ser atribuida, neste caso, a
alta pressao e ao alto fluxo dentro do seio caverno-
so causado pela permanéncia da FCC mesmo apés a
oclusao da ACI direita, levando a erosao das pare-
des do seio esfenoidal, ja lesadas pelas multiplas fra-
turas dos 0ssos e seios faciais.

Em conclusdo, a FCC é complicacdo incomum
apoés traumas cranio-faciais, e a presenca concomi-
tante de epistaxe macica torna o caso raro e de de-
licado manejo terapéutico. A falha no procedimen-
to endovascular, bem como a dificuldade do acesso
cirdrgico, tornam mais complexo o tratamento defi-
nitivo e propiciam o aparecimento de complicacoes
irreversiveis e até mesmo letais. Apesar da raridade
de ocorréncia de uma epistaxe letal, um paciente
com FCC que apresente sangramento nasal deve ser
tratado o mais precocemente possivel (de preferén-
cia tratamento endovascular) no intuito de resolver
por completo o problema da comunicagao arteriove-
nosa. Em pacientes com FCC, a presenca de epistaxe,
mesmo que em pequeno volume e transitéria, deve
alertar para a possibilidade, de um sangramento
maior e incontrolavel principalmente se ocorrer de
forma intermitente.
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