) M

FACULDADE DE
LISBOA MEDICINA

UNIVERSIDADE LISBOA

DE LISBDA

TRABALHO FINAL
MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA

Instituto de Anatomia

Rotura da Artéria Carotida Interna durante
Trombectomia Endovascular em doentes com
Oclusao em Tandem

Catarina Sofia de Freitas Lopes

Orientado por:

Professora Doutora Lia Lucas Neto

Maio’ 2024



Agradecimentos

A realizacdo deste Trabalho Final de Mestrado apenas foi possivel gragas aos
apoios e incentivos pelos quais estarei eternamente grata.

A Professora Doutora Lia Neto, pela disponibilidade, paciéncia e conhecimento
com que me orientou durante este Trabalho. Por todas as sugestdes, correcdes e
revisdes sem as quais ele ndo seria possivel. Enquanto aluna, reconheco e agradeco o
seu profissionalismo e pedagogia exemplar, um modelo inspirador e grande contributo
na minha formacgdo pessoal e académica.

Aos meus professores, em particular ao Dr. Oscar Dias, e orientadores de
estagios que me apoiaram ao longo deste percurso.

Ao Dr. David Berhanu, por me despertar o interesse na area das neurociéncias
desde que comecei o0 meu percurso académico e por me permitir acompanha-lo ao
longo destes 4 anos como monitora.

Ao meu mentor, David Campos, pela orientagao e pelo carinho demonstrado
nestes 6 anos, facultando informacao preciosa e construtiva.

Aos meus amigos de curso, que trilharam este percurso comigo. Pelo apoio, pela
emocado, pela alegra e tristeza, que marcaram todo este percurso.

Aos meus restantes amigos, que de perto ou de longe sempre estiveram |4 para
mim. Por me manterem s3 perante as adversidades e obstaculos. Por estarem
disponiveis face a minha pouca disponibilidade.

A minha familia, por me acompanhar neste percurso e sempre procurar o0 meu
bem estar.

Por fim, e ndo menos importante, aos meus pais. Por todo o amor, carinho e
apoio incondicional que sempre mostraram. Por todo o tempo que dedicaram aos meus
mondlogos sobre o tema deste Trabalho. Por existirem na minha vida, o que me motiva
a ser melhor pessoa, melhor filha, e espero, no futuro, melhor profissional todos os dias.

O meu muito obrigadal!



Resumo

Introdugdo: Uma oclusdo em tandem define-se por uma oclusdo arterial ou estenose
grave da porcdo extracraniana da artéria carétida interna (ACl) e, simultaneamente,
oclusdo ipsilateral de um dos seus ramos de grande calibre intracranianos, sendo
responsavel por até 30% dos acidentes vasculares cerebrais isquémicos agudos. Neste
tipo de oclusdo, tém sido reportados casos de rotura da ACl na sua porcdo intradural,
aquando da injecdo de contraste no vaso durante trombectomia endovascular (TEV),
que evoluem com hemorragia subaracnoideia, mau outcome funcional e/ou morte. No
entanto, a discussdo deste topico e as publicagdes disponiveis sobre o tema sdo muito

limitadas.

Objetivo: Através da descricdo e analise de dois casos clinicos, procura-se compreender
0 mecanismo responsavel pela rotura da ACI durante TEV por oclusdo em tandem, bem
como identificar fatores de risco e possiveis novas estratégias de abordagem terapéutica

destes doentes.

Metodologia: Foi realizada uma analise retrospetiva de dois casos clinicos de doentes
com oclusdes em tandem e rotura da ACI durante TEV na ULSSM-HSM. Neste dambito,
procedeu-se ao registo das caracteristicas demograficas, clinicas e aspetos técnicos de

cada procedimento, com adicional correlagdo com a literatura existente.

Resultados/Conclusdo: Existe uma provavel relagdo entre a rotura da ACl e um aumento
da pressdo no interior da artéria aguando da injecdo de contraste, que supera a sua
resisténcia na regido intradural, mais fragil. Sdo propostos um conjunto de cuidados a

ter em conta na estratégia de abordagem terapéutica a estas lesdes.

Palavras-chave: Trombectomia Endovascular; Oclusdo em Tandem; Rotura da Artéria

Cardtida Interna; Acidente Vascular Cerebral; Hemorragia Subaracnoideia.

O Trabalho Final é da exclusiva responsabilidade do seu autor, ndo cabendo qualquer

responsabilidade a FMUL pelos conteudos nele apresentados.



Abstract

Introduction: A tandem occlusion is characterized by an arterial occlusion or severe
stenosis within the extracranial segment of the internal carotid artery (ICA) and a
simultaneous ipsilateral occlusion of one of its large-caliber intracranial branches. This
condition accounts for approximately 30% of acute ischemic strokes. Within the context
of tandem occlusions, cases of ICA rupture in its intradural section during endovascular
thrombectomy have been reported, leading to subarachnoid hemorrhage, unfavorable
functional outcomes, and/or death. Nevertheless, it is worth noting that there is a

conspicuous paucity of available literature on this subject.

Objectives: Through the examination and analysis of two clinical cases, our primary
objective is to elucidate the underlying mechanisms responsible for ICA rupture during
tandem occlusion endovascular thrombectomy. Additionally, we aim to identify potential
risk factors associated with this complication and explore novel therapeutic strategies

for managing these patients.

Methods: We conducted a retrospective analysis of two clinical cases involving patients
diagnosed with tandem occlusions, who experienced ICA rupture during endovascular
thrombectomy at ULSSM-HSM. This analysis encompassed the documentation of
demographic and clinical features of each patient, alongside the technical details of the
respective procedures. Our analysis involved a comprehensive review of the existing

literature to establish correlations.

Results/Conclusion: There seems to be a causal link between ICA rupture and elevated
intravascular pressure during contrast injection, which surpasses the artery's inherent
resistance in the intradural portion, where it is most fragile. We discuss a set of
precautionary measures that should be considered in the therapeutic approach to

managing such lesions.

Keywords: Endovascular Thrombectomy; Stroke; Tandem Oclusions; Internal Carotid

Artery rupture; Subarachnoid Hemorrhage;

This work is the sole responsibility of its author, with FMUL not being responsible for the

contents presented therein.
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Introdugdo e Objetivos

A rotura da Artéria Carétida Interna (ACl) durante Trombectomia Endovascular
(TEV) em doentes com Oclusdo em Tandem é um tema atual e de consideravel
relevdncia uma vez que, apesar de rara, constitui uma complicacdo reportada
mundialmente, que cursa com grave hemorragia subaracnoideia, mau outcome
funcional e frequentemente ébito. E de extrema importancia identificar algumas
caracteristicas anatdmicas e imagioldgicas destas oclusdes e antever o possivel risco
desta complicacdo, permitindo assim adaptar alguns passos no protocolo de

intervenc¢do que contribuam para minimizar esse risco.

Sabendo que os objetivos primordiais da medicina abrangem a promogao da
saude, prevencdo da doenca, o tratamento e recuperac¢do dos cidaddos, é essencial
reconhecer a necessidade da introducdo de novas abordagens e a incorporacdo de

perspetivas inovadoras que resultem em beneficios tangiveis.

Deste modo, assume relevancia fundamental identificar, descrever e analisar
casos de insucesso e complica¢des na realizacdo de trombectomias endovasculares em
doentes com oclusdo em tandem, uma vez que a melhor compreensdo destes casos
constitui a pedra angular para a formulagao de novas hipdteses e abordagens destinadas

a minimizar tais complicacdes.

Nesse sentido, foram identificados dois casos clinicos recentes em que ocorreu
rotura da ACI durante TEV em doentes com oclusdao em tandem na Unidade Local de
Saude Santa Maria— Hospital Santa Maria. Tendo por base a descricdo dos casos clinicos,

sdo objetivos deste trabalho:

e Compreender o mecanismo responsavel pela rotura da ACI durante

trombectomia de oclusdo em tandem.

o ldentificar possiveis fatores de risco.

o Descrever estratégias de abordagem terapéutica destes doentes.




CAPITULO I - Fundamentagdo Teérica

1. O Acidente Vascular Cerebral

Os acidentes vasculares cerebrais (AVC) sdao uma das principais causas de
morbilidade e mortalidade mundialmente, e em Portugal perfazem 9,9% das mortes,

tornando-os a principal causa de morte no nosso pais.!

Um AVC consiste numa alteragdo da circulacdo cerebral que resulta em défices
neuroldgicos centrais e divide-se em dois grandes grupos: os de causa isquémica, que
perfazem 80% de todos os AVC, e os de causa hemorrdgica.? As oclusdes em tandem

constituem 30% dos AVC Isquémicos.3

1.1. A Vascularizagdo Cerebral

A vascularizacdo cerebral arterial divide-se em duas grandes circulagcbes, que
estabelecem anastomoses através de artérias comunicantes, originando o Poligono de
Willis.* A circulagdo anterior, com origem na AClI, é responsavel pela irrigacdo dos lobos
frontais, parietais e temporais, enquanto que a circulagdo posterior, com origem nas
artérias vertebrais, irriga predominantemente o lobo occipital, cerebelo e tronco

cerebral.?

Relativamente a AClI, principal foco deste trabalho, é importante referir que esta
€ um ramo terminal da artéria carétida primitiva, com inicio 1 cm superiormente ao

bordo superior da cartilagem tiroideia.*®

A ACI pode ser dividida em 7 porc¢des (Figura 1): o segmento cervical (C1), até
alcancar o canal carotideo; segmento petroso (C2), dentro do canal carotideo; segmento
lacero (C3), entre o canal carotideo e o seio cavernoso; segmento cavernoso (C4), por
se encontrar dentro do seio cavernoso, até ao anel dural proximal; segmento clinoideu
(C5), entre os anéis durais proximal e distal; segmento oftdlmico (C6), até a origem da
artéria comunicante posterior (ACoP); segmento comunicante (C7), que termina na

ramificacdo da ACl em artéria cerebral anterior (ACA) e artéria cerebral média (ACM).*>

Ao nivel da extremidade anterior do seio cavernoso, a ACl atravessa a membrana
cardtido-oculomotora, a dura-mater e aracndide, pelo que os segmentos C6 e C7 sdo

considerados intradurais e o segmento C5 corresponde a transi¢do para intra-dural.*>
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Figura 1: Representagdo grdfica da ACl e terminais. 1. Ramo perfurante da ACM. 2. ACM. 3. Seio cavernoso. 4. Osso
temporal, parte petrosa. 5. ACI. 6. Bulbo carotideo. 7. ACA. 8. ACoP. 9. Anel dural distal. 10. Anel dural proximal. 11.
Ligamento petrolingual. 12. Artéria cardtida externa. 13. Artéria cardtida primitiva.

A rotura da ACI na sua porc¢do intra-dural, paraclindide, estd associada a
hemorragia subaracnoideia, enquanto que a rotura arterial na sua por¢do extra-dural

associa-se a um risco menor desta complica¢do.®

1.2. Os Fatores de Risco para AVC

A aterosclerose é fator de risco para diversas complicacdes arteriais, como lesdes
da tunica intima e eventos trombaticos, por desencadear um processo inflamatério local

com deposicdo de substincias trombogénicas.”

Paralelamente, existem ainda outros fatores de risco, como hipertensao arterial,
diabetes mellitus, obesidade, Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), doencas
cardiovasculares ou perturbacdes do sono, que também contribuem para a formacao

de trombos intraluminais.2?

Por fim, o tabagismo, dieta, idade avancada, sexo masculino, doencas
inflamatdrias e histdria familiar e/ou pessoal de doenca cardiovascular sdo outros

fatores de risco a ter em consideracdo.?

10



Todos estes fatores funcionam em sinergia, pelo que a presenca de dois ou mais

aumenta exponencialmente o risco de complicagdes arteriais.

1.3. A Formagao do Trombo

As etiologias mais comuns de isquémia sdo a aterosclerose dos vasos de grande
e pequeno calibre, eventos embdlicos ou oclusdo venosa.’® No entanto, pela vasta rede
de vasos colaterais, existe uma capacidade compensatdria destes fendmenos

isquémicos em oclusdes de até 70% do limen.!

Os fendmenos isquémicos agudos com origem em placas de ateroma ocorrem
por rutura da capsula fibrosa e embolizacdo distal de uma porcdao do centro necrdtico
altamente trombogénico, ou por erosdo da superficie da placa e formagcdo de um

trombo local.1?

1.4. A Oclusdao em Tandem e a TEV

Uma oclusdo em tandem consiste numa oclusdo/estenose grave da porgdo
extracraniana da ACI e, simultaneamente, oclusdo ipsilateral de um dos seus ramos de

grande calibre intracranianos.? Est3o, geralmente, associadas a um pior progndstico.?

Antes de se prosseguir com um possivel tratamento, é necessario, apds o exame
neurolégico, avaliar o doente por tomografia computorizada cranio-encefdlica (TC) e,
idealmente, angiografia por TC. A TC identifica a presenca de hemorragia, enfarte ou
sinais precoces de isquémia.’> Em caso de isquémia aguda, permite localizar a les3o,
quantificar a extensao do envolvimento do parénquima cerebral através da escala

Alberta stroke program early CT score (ASPECTS) e avaliar o grau de edema cerebral.

A realizacdo de uma TC com mapas de perfusdo podera ter um papel adicional,
permitindo avaliar regides cerebrais em hipoperfusdo, mas ainda passiveis de
recuperacdo ap0s ser restabelecida a circulacdo por TEV - a denominada penumbra. ¥
O termo mismatch aplica-se quando existe uma drea importante de penumbra

relativamente a uma drea pequena de enfarte estabelecido.'*

Apds o diagndstico, a abordagem destas oclusGes segue as guidelines gerais de

atuagdo do AVC isquémico agudo, apesar de haverem particularidades nos
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procedimentos realizados. De modo geral, perante um quadro clinico agudo, as opc¢des

terapéuticas passam por trombdlise endovenosa, TEV e terapéutica antitrombdtica.

A TEV consiste na recanalizagdao do vaso ocluido através da remogdao mecanica
do trombo, guiada por métodos imagioldgicos.> Ndo é um procedimento realizado
exclusivamente no contexto de AVC, sendo também pratica comum na abordagem da

Sindrome Corondria e do Tromboembolismo Pulmonar.?®

Segundo a American Stroke Association, os critérios para a realizacdo de TEV
mecanica sdo: Escala de Rankin modificada inferior a 2 pré-AVC; National Institutes of
Health Scale Score de AVC (NIHSS) superior ou igual a 6; ASPECTS da TC precoce superior
ou igual 6; inicio dos sintomas ha menos de 6 horas (salvo algumas excecGes em que se
pode estender até as 24h); envolvimento da ACl ou segmento M1 da ACM; 18 ou mais
anos.>'® No entanto, na pratica clinica, os critérios tendem a ser cada vez mais
inclusivos, uma vez que se tem identificado um beneficio clinico da atuagao em casos

marginais aos critérios acima definidos.

Os materiais utilizados na TEV sdo variados: bainhas, cateteres de suporte, fios-
guia, stent-retrievers, microcateteres, cateteres de aspiracdo, bombas de aspiracao,
entre outros.’ De modo geral, o tipo de cateter utilizado depende da indicacdo da

trombectomia, da anatomia vascular do doente e da localiza¢do da oclusdo.!>

A intervencao é considerada standard of care no tratamento de oclusdes de
vasos de grande calibre e estudos sugerem que esta associada a uma taxa superior de

independéncia funcional (44.6%), qualidade de vida e fun¢do cognitiva.l’

Relativamente as oclusGes em tandem, existem diversas hipdteses a respeito do
seu tratamento. Geralmente opta-se pela abordagem simultdnea das lesGes
extracraniana e intracraniana, melhorando o outcome clinico e diminuindo a
mortalidade.3 De modo a garantir rdpida reperfusdo cerebral, existem intervencionistas
gue consideram vantajoso a abordagem primaria da lesdo distal, e s6 posteriormente
da oclusdo proximal extracraniana, muitas vezes com associacdo de angioplastia e

colocagdo de stent.>18
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No entanto, nem sempre é possivel ultrapassar a lesdo extracraniana, sendo
necessario tratar primeiro a estenose/oclusdo extracraniana para conseguir atingir a

oclusdo intracraniana.

E nestas oclusdes simultaneas proximais e distais que existe a possibilidade de
rotura da ACl na sua porgdo intradural aguando da injecdo de contraste no vaso durante
TEV, com hemorragia subaracnoideia, mau outcome funcional e/ou morte. Este serd o

tema estudado e discutido ao longo deste Trabalho.
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CAPITULO II - Enquadramento Metodoldgico

1.1. Questdes de Investigacao

* Q1 - Havera relagao entre a rotura da ACl e um aumento da pressao no interior
da artéria aquando da inje¢do de contraste?

e Q2 - Havera fatores de fragilidade ou risco que aumentem o risco de rotura?

* Q3-Que procedimentos alternativos podem ser ponderados na TEV para reduzir

o risco desta complicacdo?

1.2. Tipo de Estudo

Trata-se de um estudo retrospetivo, observacional e descritivo, ndo interventivo,

do tipo descricdo de caso.

1.3. Metodologia

Foram identificados dois doentes na Unidade Local de Satide Santa Maria— HSM,
submetidos a TEV no contexto de AVC isquémico agudo da circulagdo anterior com
oclusdo em tandem, da qual resultou rotura da ACIl, hemorragia subaracnoideia e

consequente 6bito.
Foi solicitada a aprovacdo do trabalho pela Comissdo de Etica.

Para cada um dos casos clinicos foi colhida a histdria clinica completa registada
em sistema informatico da ULSSM-HSM, incluindo registo de meios complementares de

diagndstico e terapéutica em sistema PACS.

Adicionalmente, foram pesquisados e recolhidos os escassos artigos cientificos

relacionados com o tema, através do sistema Trip Medical Database, considerando-se:

e Populagdo — tandem oclusion, stroke, tandem:;
e Intervenc¢do — endovascular thrombectomy, thrombectomy;

e Qutcome — ICA rupture, rupture, ICA, subarachnoid haemorrhage;

A maioria dos artigos encontrados que abordavam esta complicacdo pertenciam

a estudos primarios, publicados no PubMed — 3 casos clinicos.

Com base nas informacbes recolhidas, descricbes de caso e estudos

internacionais publicados, foram discutidos os casos clinicos e questdes de investigacao.
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CAPITULO IIl — Apresentacdo de Resultados

1.1. Resultados - Caso Clinico 1

Homem, 63 anos. Antecedentes relevantes: hipertensao arterial e dislipidémia,
sob terapéutica farmacolégica; enfarte agudo do miocdrdio em 2015, com angioplastia

com stent; neoplasia esofagica sem estadiamento. Sem histdria familiar relevante.
Historia da doenga atual:

Doente transferido de outro hospital, no contexto da Urgéncia Metropolitana de
Lisboa, ap6s diagnodstico de AVC isquémico da ACM direita, NIHSS 15, sem critérios para
a realizacdo de trombdlise intravenosa devido a neoplasia do es6fago ndo estadiada. A
angiotomografia computorizada realizada no hospital regional revelou oclusdo da
porcdo bulbar e extremidade distal da ACl direita que se estendia a ACM, com
simultanea estenose pré-oclusiva da ACl esquerda na porg¢do bulbar (Figura 2). O doente
tinha sido submetido a TEV com recanalizacdo TICI3 no dia anterior ao presente AVC,
sem colocacdo de stent na ACI direita, pelo que se assumiu re-oclusao precoce com
embolizacdo distal. A tomografia computorizada cranio-encefdlica excluiu
transformagdo hemorragica. O doente apresentava-se, neste novo episddio, sonolento,
despertavel com estimulos verbais, com anosognosia, extincdo auditiva esquerda,
reflexo de ameaca ausente a esquerda, olhar preferencial para a direita, paralisia facial

central esquerda e hemiplegia esquerda.

Figura 2: A. Angio-TC com oclusdo do topo da ACl e ACM direitas - corte coronal. B. Angio-TC com ocluséo do topo da
ACl e ACM direitas - corte axial. C. TC-CE com sinais precoces de isquémia do parénquima cerebral.

Ja no hospital central, foi submetido novamente a TEV sob sedoanalgesia devido
a agravamento da oclusdo carotidea proximal e distal. Realizou-se punc¢do femoral
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esquerda e colocagao de bainha 8F. Verificou-se a presenca de oclusdo da ACl esquerda
bulbar, mantendo o preenchimento distal por anastomoses com a artéria carétida
externa. Contralateralmente, confirmou-se a oclusdo/estenose critica da ACI direita

bulbar, sem preenchimento distal (Figura 3-A).

Figura 3: A. Angiografia com estenose da ACl direita. B. Posi¢éo do cateter SOFIA Plus.

Procedeu-se ao cateterismo da ACI direita, tri-axial, com Neuron MAX®, SOFIA
Plus®, 3BMAX® (Figura 3-B). Foi possivel ultrapassar a estenose cervical, tendo-se seguido
aspiracdo intracraniana e remoc¢do de um primeiro trombo volumoso. No controlo
angiografico observou-se extenso extravasamento de contraste sugestivo de rutura da
parede da ACI direita (Figura 4-A). A tomografia computorizada de reavaliagdo

confirmou extensa hemorragia subaracnoideia e intraventricular (Figura 4-B).

Apds prolongado periodo de instabilidade hemodinamica com necessidade de
manobras de reanimacao, foi possivel avaliar a persisténcia de hemorragia em menor
escala, mas ativa, na regido supraclinoideia da artéria, com auséncia de fluxo distal.

Realizou-se a oclusdo da artéria com 6 coils (Figura 4-C).

Figura 4: A. Angiografia com rotura da ACl na porgdo intracraniana. B. TC-CE com hemorragia subaracnoideia e
intraventricular. C. Angiografia com oclusdo arterial com coils.
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O doente foi transferido para o Servico de Medicina Intensiva, entubado,
ventilado, sem sedacdo, com bainha arterial 8F a esquerda e cateter venoso central

femoral a direita. Sem indicacdo operatdria para Neurocirurgia.

Apresentava-se pos-procedimento com auséncia de resposta a dor, sem
abertura ocular, pupilas punctiformes bilateralmente, reflexo de ameaga ausente
bilateralmente, reflexos cérneos e dculo-cefadlicos ausentes, sem reflexo faringeo,
hipotonia dos 4 membros e reflexo cutaneo-plantar sem resposta bilateralmente.

Iniciou nimodipina 60mg de 4 em 4h.

Manteve sinais de disfuncdo encefalica grave e faleceu no dia seguinte.

1.2. Resultados - Caso Clinico 2

Mulher, 84 anos. Antecedentes relevantes: hipertensdo arterial sob tratamento
farmacoldgico; cegueira bilateral; neoplasia do célon diagnosticada em 2019, com

colostomia. Sem antecedentes familiares relevantes.
Histdria da doenca atual:

A doente apresenta-se no Servico de Urgéncia com quadro clinico compativel
com AVC isquémico da ACM esquerda, NIHSS 24, sem hora de instalacdo conhecida —
vista bem pela Ultima vez ha 22h. E realizada uma angiotomografia computorizada
cranio-encefalica que confirma a hipdtese diagndstica, com oclusdo do topo da ACI
esquerda e segmento M1 da ACM, com ASPECTS de 6, bem como oclusdo simultanea da
ACl esquerda na porgao bulbar (Figura 5-A,B). Sdo identificados poucos vasos colaterais,

estudo de perfusdo com presenca de mismatch core-penumbra, index de 6 (Figura 5-C).

Figura 5: A. Angio-TC com ocluséio do topo da ACl e ACM esquerdas. B. Angio-TC com oclusédo da ACl esquerda. C. TC-
CE com drea de penumbra.
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Pelo tempo de evolugao do quadro, ndo cumpria os critérios para a realizagao de
trombdlise endovenosa. Deste modo, procedeu-se a realizacdo de TEV, sob

sedoanalgesia.

Foi realizada a pun¢dao femoral direita e estudo angiografico das oclusdes.
Verificou-se a presenga de oclusdo aterosclerética na origem da ACl esquerda,
ultrapassdvel (Figura 6-A). No entanto, ao injetar-se contraste para estudo da oclusdo
distal ao nivel da ACM, identificou-se rotura do segmento intracraniano da ACI
esquerda, com extravasamento de contraste (Figura 6-B). Por persisténcia de
hemorragia ativa e com o objetivo de estabilizar a hemorragia, colocaram-se coils na

ACI.

A tomografia computorizada cranio-encefadlica de reavaliagdo mostrou
preenchimento difuso hiperdenso das cisternas basais, sulcos supratentoriais, fenda
inter-hemisférica, sulcos fronto-parietais do lado esquerdo, frontais e temporais
bilateralmente, valas silvicas, fissuras cerebelosas e no interior do sistema ventricular
(Figura 6-C). O preenchimento era compativel com contraste iodado, ndo sendo possivel

excluir a coexisténcia de componente hemorragico.

Figura 6: A. Angiografia com oclusdo da ACI esquerda bulbar. B. Angiografia com hemorragia e rotura da ACI
intracraniana. C. TC-CE com hemorragia subaracnoideia e intraventricular.

A doente evoluiu com agravamento do quadro clinico. Apresentava-se
sonolenta, sob sedoanalgesia, despertdvel ao estimulo tatil. Com afasia global, sem
emissao de discurso, ndo cumpria ordens, incapaz de nomeacgao ou repeticao. As pupilas
encontravam-se isocéricas e ndo reativas, com reflexo de ameaga ausente

bilateralmente, desvio oculo-cefdlico para a esquerda, parésia facial central direita,
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hemiplegia direita e reflexo cutaneo-plantar direito em extensdo. Classificada como

NIHSS 25.

Uma tomografia computorizada cranio-encefalica pedida posteriormente para
avaliar o agravamento clinico confirma hemorragia subaracnoideia e intraventricular,
com desvio das estruturas da linha média. Sem indicacdo para intervencdo por

Neurocirurgia.

A avaliacdo no dia seguinte apresenta-se com Glasgow Coma Scale 4 (O1V1M2).
Sem abertura ocular espontanea, sem emissdao de discurso ou sons. Identificou-se
anisocoria com aumento da pupila esquerda comparativamente a direita, hipotonia dos
quatro membros e resposta motora ao estimulo doloroso em extensao, sugestivo de

descerebracdo.

Sao privilegiadas medidas de conforto e teto maximo de cuidados limitados a

enfermaria. Entra em paragem cardiorrespiratéria na manha do dia seguinte.

1.3. Analise Resumo dos Resultados

Ambos os casos clinicos apresentados correspondem a doentes com acidentes
vasculares cerebrais isquémicos e oclusGes em tandem, com as oclusdes distais
intracranianas envolvendo os segmentos iniciais das artérias cerebrais médias até ao

topo das artérias carétidas internas (OclusGes em “T”).

Aguando da injecdo de contraste no limen da ACI cervical, apds ultrapassar a
oclusado cervical proximal, para avaliagdo angiografica da oclusao distal, verifica-se em
ambos os casos uma repentina rotura da parede da artéria na sua porg¢ao intracraniana.
Em ambas as circunstancias ndo havia antecedentes pessoais ou familiares de rotura
vascular, doenca do tecido conjuntivo, aneurismas ou outras patologias que pudessem
comprometer a parede arterial, a excecdo de hipertensao arterial e, no caso 1, uma
trombectomia prévia. Em nenhum dos casos a pressdo de inje¢cdo, manual, foi superior

ao habitual.

Nos dois casos, apds a rotura da artéria com hemorragia subaracnoideia e
intraventricular, foi necessaria a oclusdo da artéria com coils, verificando-se

agravamento funcional nas horas seguintes e morte dos dois doentes.
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CAPITULO IV - Discussao

1.1. Revisdo da Literatura

Durante uma TEV, as causas mais comuns de hemorragia intracraniana,
habitualmente autolimitada, sao a perfuragao de vaso pelo microguia, microcateter ou
consequentes ao uso do stent retriever.’® Segundo uma revisdo retrospetiva, este tipo
de complicagdo tem uma prevaléncia de 1.0%.%° Os fatores de risco documentados para
a perfuracdo de vaso sdo a dificuldade a ultrapassar o ponto de oclusdo, as limitacGes
na inser¢do e remocao do stent retriever e a presenca de trombos calcificados.?! No que
diz respeito as hemorragias subaracnoideias, a sua principal causa é o estiramento e
avulsao de artérias perfurantes, nomeadamente ao nivel da fissura de Sylvius ou insula,

devido a tracdo mecanica dos dispositivos utilizados no procedimento.*?

Contudo, foram também registados casos de hemorragia subaracnoideia nao
diretamente relacionados com o material de trombectomia, nomeadamente aquando
da injecdo de contraste durante TEV em situag¢des de oclusGes em tandem. Geralmente,
nestas situacOes, ocorre rotura da parede da ACl na sua por¢do intradural, sem avulsdo

de artérias colaterais associadas.

Até entdo foram sugeridos como principais fatores de risco para esta
complicacdo as alteracOes estruturais da parede arterial, como aneurismas ou doencgas
do tecido conjuntivo.?%23 No entanto, mesmo na auséncia destes fatores de risco, existe
a possibilidade de rotura da parede arterial por aumento de pressdo dentro de um

espaco fechado.?

A presenga simultanea de uma oclusao proximal na ACI e uma oclusao distal que
alcance a bifurcacdo terminal desta mesma artéria permite que, aquando da inserc¢ado
do cateter, se forme um “espaco fechado” (Figura 7) — o contraste posteriormente
injetado serd sujeito a um espaco ocluido a montante e a jusante do cateter de injecao,

bloqueando o seu livre fluxo.?

As oclusdes em tandem previamente descritas nos dois casos clinicos cumprem
os critérios necessarios para a ocorréncia deste espaco fechado - apresentam duas

oclusdes luminais —uma distal que se estende até ao topo da ACl e uma proximal bulbar.
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Mesmo tendo sido possivel colocar o cateter de trabalho acima da estenose, é possivel

que as dimensdes do cateter tenham contribuido para essa oclusdo proximal.?3

Figura 7: Representagdo grdfica da oclusGo em tandem. 1. Oclusdo distal trombdtica. 2. Oclusdo proximal
aterosclerdtica.

O aumento da pressao intraluminal no espaco fechado da ACl acima da pressao
mdxima de resisténcia do vaso culmina na rotura da parede arterial.?®>?* Esta rotura, se
for no territério intracraniano intradural, ird resultar em hemorragia subaracnoideia,

com mau progndstico funcional.?*

1.2. Fisiopatologia da Rotura da ACI

Ao tornar-se intracraniana, a ACl perde a sua lamina elastica externa ao nivel do
segmento cavernoso (C4) e adquire uma tunica adventicia mais fina.?> Adicionalmente,
Masuoka et al. (2010) descreve a presenca de um espessamento da tunica intima da
artéria na porc¢do horizontal do segmento cavernoso (C4), que corresponde ao local mais
comum de estenose. Por conseguinte, o facto da parede da artéria ser mais fina na
regido intradural pode sugerir uma maior suscetibilidade a rutura, nomeadamente na
presenca de um aumento da pressao intraluminal ou lesdo da parede da artéria (Figura

8).

Segundo Ciszek et al. (2013), que estudou a pressdo de rotura de artérias
humanas normais de grande calibre, o didametro médio destas artérias é 2.6+0.3 mm. A

pressao de rutura média no seu trabalho foi de 2.21+0.59 atm, sendo estes valores
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ligeiramente menores com a idade (-0.025 atm/y). 2 Ademais, o didmetro de distens3o
mdximo na rutura foi 30+9% do volume em repouso. 2° No entanto, Ciszek et al. (2013)
admite que a pressao de 2.21+0.59 atm é bastante superior aos valores mais altos de
pressdo arterial sistdlica observados, pelo que a hipertensdo pode ser um contribuinte
para a rutura, mas nao suficiente, implicando a presenca de outros fatores

contributarios.

Figura 8: Representagdo grdfica da rotura da ACI na sua porgdo intradural, segmento C6, por aumento da presséo
intraluminal.

Com base nas informagBes supramencionadas, e constatando que a rotura
apenas ocorre aquando da injecdo de contraste, coloca-se a hipdtese de este contraste
ser o responsavel pelo aumento exponencial de pressdo no interior do lumen arterial.
Efetivamente, segundo Watanabe et al. (2020), na presenca de um circuito fechado
como o previamente descrito para algumas oclusdes em tandem, a injecdo de contraste
para estudo angiografico leva ao aumento da pressao intraluminal, podendo alcangar
valores superiores a 300 mmHg (cerca de 0,4 atm) e sendo esta pressdo variavel
consoante o cateter em uso. Entende-se assim que a injecao de contraste num circuito
fechado onde as Unicas vias de saida sdo os vasos colaterais de pequeno calibre leva a
um aumento importante da pressdo e, consequentemente, a rotura da artéria na sua

por¢do menos resistente — intradural 222324
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Adicionalmente, sendo os vasos do poligono de Willis, nomeadamente a ACoP,
responsaveis pela circulacdo colateral na circulagdo anterior, é possivel que variagdes
anatdmicas desta estrutura tenham implicagdes no contexto clinico supramencionado.
A hipoplasia da ACoP é a variacdo anatémica mais comum e a sua presenca implicaria
um agravamento do circuito fechado previamente descrito, por diminuicdo dos

colaterais disponiveis.?’

1.3. Fatores de Risco para Rotura Arterial

E de notar que a rotura arterial é uma complicacdo rara da TEV, principalmente
guando ocorre devido ao mecanismo de circuito fechado, pelo que seria incorreto
alterar o procedimento com melhor impacto no outcome do doente, neste caso a TEV
por abordagem retrégrada, apenas para prevenir esta complicacdo. No entanto, tal ndo
impossibilita que sejam determinados fatores de risco para a rotura da ACl e apenas

nestes casos se opte por uma abordagem terapéutica alternativa.

Primeiramente, é importante identificar fatores de risco para a fragilidade
arterial. Certas doencas do tecido conjuntivo tém repercussGes negativas na resisténcia
arterial, destacando-se a doenca de Ehlers-Danlos, Sindrome de Marfan e

Pseudoxantoma Elastico.?

Ademais, fatores de risco classicos do AVC como a hipertens3o arterial, diabetes
mellitus e aterosclerose aumentam a rigidez arterial e levam ao inicio de um processo
de remodelacdo que pode, em certos casos, culminar na formacdo de aneurismas ou
pontos de fraqueza na parede arterial.’ Estd descrita uma associacdo entre a
aterosclerose e a formacdo de lesGes da tunica intima, ectasias, tortuosidades,
aneurismas e estenoses.” Estas complicacdes aumentam o risco de destruicdo da
arquitetura mural e perda de resisténcia por parte da parede arterial, que se torna mais

fragil.”

Por outro lado, a presenca de antecedentes pessoais ou histéria familiar de
aneurismas podem também ser considerados fatores de risco para a lesdo arterial, uma
vez que o aneurisma tem um risco aumentado de rotura. Efetivamente, cogita-se que

em alguns dos casos a etiologia de rotura da ACI durante TEV se deva a presenca de um
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aneurisma oculto no percurso ndo identificado na angiografia, ou seja, entre a oclusdo

distal e proximal.?223

E de salientar que tanto nos casos apresentados como nos poucos €asos
reportados em literatura por Lteif et. al. (2020), Cora et. al. (2020) e Watanabe et. al.
(2020), a oclusao proximal na ACI é de alto grau e a oclusdo distal estende-se até ao topo
da ACI. Coloca-se entdo a hipdtese de estes dois fatores serem necessdrios para que
ocorra esta complicacdo, pelo que, na presenca destes, podem ser utilizadas alternativas

de abordagem terapéutica que diminuam o risco presente.

Caso Oclusdo proximal Oclusao distal Rotura

Caso 1 ACl bulbar Topo da ACI até M2 Ccé6

Caso 2 ACl bulbar Topo da ACI até M1 Intracraniano
Lteif et. al. (2020) Bifurcacdo da ACP | Nao especificado Intradural
Cora et. al. (2020) Origem da ACI Topo da ACl até M1 ACM | C5-C6
Watanabe et. al. (2020) | Origem da ACI Topo da ACI C2

Tabela 1: Localizag¢éo das oclusbes vasculares.
1.4. Estratégias de Abordagem Terapéutica

Tendo em conta a gravidade desta complicacdo, é importante analisar os casos
clinicos e colocar alternativas terapéuticas, hipdteses essas que devem ser estudadas

posteriormente através de estudos comparativos.

No primeiro caso clinico mencionado é de destacar que este realizou uma TEV
no hospital de origem, horas antes da trombectomia que resultou na rotura da ACI.
Existe a possibilidade de a trombectomia realizada previamente ter causado lesao da
parede arterial e té-la deixado mais fragil e propensa a rotura. A abordagem a estenose
carotidea ainda na primeira TEV, nomeadamente através da colocacdo de um stent,
poderia ter alterado o desfecho do caso clinico, ao prevenir a re-oclusdo. Deste modo,
mesmo se necessaria uma nova intervengao médica, a estenose proximal seria em
principio menos grave, o que permitiria evitar a formagdo do circuito fechado que se

encontra na base da rotura do vaso.

Relativamente a abordagem da oclusdao em tandem propriamente dita, uma das
primeiras alternativas colocadas seria, segundo Watanabe et al. (2020), o estudo
angiografico realizado por um microcateter, lentamente, ao invés de um cateter-guia

(Figura 9). No entanto, os autores referem que na simulacdo por eles realizada
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identificou-se uma subida da pressdo intraluminal de 50 mmHg mesmo com o uso de
um microcateter, que pode ser assim o suficiente para a rotura da parede arterial na

presenca, por exemplo, de um aneurisma n3o identificado. 23

Com o objetivo de evitar esta subida de pressdo, os autores recomendam que se
abra a vélvula do cateter-guia ou, alternativamente, que seja feita uma aspiracado
simultanea do contraste injetado, com o objetivo de prevenir a acumulacdo de contraste

no circuito fechado.?

Figura 9: Representagdo grdfica da utilizacdo de um microcateter na TEV a oclusées em tandem.

Outra opc¢do seria manter a abordagem primaria da oclusdo distal, mas
prevenindo a formacao do circuito fechado. Tal poderia ser alcangado através do ligeiro
recuo do cateter-guia, previamente a injecdo de contraste, garantindo que este fica

posicionado proximalmente a oclusdo proximal e ndo fecha o circuito (Figura 10).

Neste cendrio, parte do contraste entra dentro do vaso e evidencia a oclusdo
distal, mas também garante que esse mesmo contraste injetado consegue fluir em
sentido retrégrado, sem bloqueio. Ao ndo se formar o circuito fechado, e havendo zona

de escoamento do contraste, poderia ser evitada a rotura arterial.

No entanto, em casos de oclusdes graves da ACl extracraniana, o fluxo distal de
contraste pode estar bloqueado, impedindo a visualizacdo da oclusdo distal e/ou

comprometendo os resultados angiograficos e estudo dos trombos. Nesse caso poder-
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se-a justificar a realizacdo de uma angioplastia ou stenting da oclusdo proximal —

abordagem anterégrada descrita de seguida.

Figura 10: Representagdo grdfica do recuo do cateter anteriormente a oclusdo proximal, durante TEV.

Na TEV de oclusdes em tandem existem duas possiveis abordagens alternativas,
como ja referido: a abordagem retrdgrada, em que primeiramente se atua na oclusao
distal e apenas posteriormente na oclusdo carotidea proximal; a abordagem

anterograda, em que as oclusdes sdo intervencionadas de proximal para distal.

Tipicamente, em oclusdes em tandem, opta-se por atuar primariamente ao nivel
da oclusdo distal, na circulacdo cerebral anterior.?® Esta abordagem permite a
recanalizacdo cerebral precoce, uma vez que existe uma rdpida perfusao do tecido assim
que se inicia a resolucdo da oclusdo distal.?® Segundo Xiaoli et al. (2022), que numa
revisdo sistemdtica compararam a abordagem anterdgrada e retrégrada, a abordagem
retrograda parece demonstrar uma velocidade superior de reperfusdo e melhor

outcome funcional.

No entanto, tal como foi mencionado anteriormente, o circuito fechado na base
da rotura da ACI ocorre aquando da insercdo do cateter para estudo da oclusdo distal
na presenga de uma proximal. Uma abordagem inicial da oclusdo carotidea proximal, ao
invés da oclusdo distal na circulacdo cerebral, permite, na teoria, prevenir a formacao

do circuito fechado, e, por conseguinte, a possivel rotura arterial (Figura 11).
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Figura 11: Representagdo grdfica da insergdo de contraste apds resolugdo da oclusdo proximal na TEV.

A abordagem anterdgrada associa-se ainda a algumas outras vantagens,
nomeadamente um aumento da recanalizacdo distal, diminuicdo da recorréncia de
oclusdo distal por fluxo lento e menor risco de disse¢do.?° Por outro lado, tem como
principais desvantagens um aumento do tempo necessario para a recanalizacdo e
possivel aumento do volume de tecido isquémico.?° Em suma, em casos de oclusdes em
tandem graves, onde a oclusdo da ACI extracraniana é de elevado grau, pode ser util a

utilizacdo da abordagem anterdgrada para prevenir a rotura arterial.?
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Conclusoes

A TEV é um tratamento eficaz para a maioria das oclusdes em tandem,
permitindo a reperfusdo precoce de territdrios distais e, consequentemente, melhoria

do prognéstico e outcome funcional dos doentes.

No entanto, em casos raros, o procedimento pode criar um circuito arterial
fechado, que aumenta o risco de rotura da ACl aquando da injecao de contraste, devido
a um aumento significativo da pressao intraluminal acima da resisténcia da parede. Este

risco é ainda maior em caso de fatores de risco adicionais para fragilidade da parede.

A rotura arterial ocorre a nivel intradural, uma vez que é a por¢do da artéria com
menor resisténcia da parede arterial. A rutura da ACl intracraniana é uma situagao grave,

com evolugdo para hemorragia subaracnoideia massiva e morte.

Conclui-se que em ambos os casos apresentados a oclusdo arterial proximal era
localizada na porgao bulbar da ACI e que a oclusdo distal atingia o topo da mesma
artéria, na bifurcacdo terminal. Estes fatores contribuem para a formacdo do circuito
fechado por diminuirem o nimero de vasos colaterais de médio/grande calibre

disponiveis para a circulagdo secundaria do sangue/contraste.

De modo a aumentar a segurancga deste procedimento terapéutico em oclusdes
em tandem, sdo necessarios mais estudos para comparar a abordagem retrégrada
(inicialmente tratar a lesdo distal) com outras técnicas de TEV, com o objetivo de
determinar qual a abordagem com o menor risco de rutura da artéria, garantindo bons
outcomes finais. Dentro destas possiveis alternativas terapéuticas surgem o uso de
cateteres de menores dimensdes, o recuo do cateter-guia ou cateter de injecao de

contraste proximalmente a oclusdo e a abordagem anterégrada.

Adicionalmente, uma andlise global dos poucos casos registados podera permitir
identificar outros fatores de risco para esta complicacdo, viabilizando a implementacao

de medidas preventivas em casos de alto risco.
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