Oclusao carotidea bilateral
completa

Complete bilateral carotid artery occlusion

Paulo Reis Pina” Jodo Pacheco Pereira” Cris-
tina Branco™” Francisco Silva™" José Pimenta
da Graca’

Resumo

Os doentes com oclusdo da artéria carotida
interna tém sido identificados como tendo um
risco aumentado para acidentes vasculares
cerebrais.

Os casos de oclusdo completa bilateral das
artérias carotidas sdo raros.

Vdrios factores contribuem para a ateroscle-
rose carotidea.

As consequéncias bemodindmicas da obs-
trucdo do fluxo sanguineo cerebral podem ser
amenizadas pelo desenvolvimento de circulacdo
colateral.

A este proposito, os autores apresentam um
caso clinico de oclusdo bilateral da carotida
interna, discutindo-se a patologia aterosclero-
tica carotidea.
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Abstract

Patients with an internal carotid artery occlu-
sion bave been identified as baving an increased
risk of an ischemic stroke.

Complete bilateral carotid occlusion is a rare
condition.

Several risk factors are involved in the deve-
lopment of carotid atherosclerosis.

The bemodynamic consequences of cerebral
blood flow obstruction may be reduced throu-
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gb the development of collateral circulatory
patbways.

To illustrate these points a clinical case is
presented and some considerations are drawn
about carotid atherosclerotic disease.

Key words: internal carotid artery, carotid ste-
nosis, carotid occlusion, atheromatous plaque,
atherosclerosis, ischaemic stroke.

Introducio

A estenose carotidea grave constitui o factor etiologico
isolado mais importante no desenvolvimento de ictus is-
quémico.'

O contributo da artéria carotida interna (ACI) extra-cra-
niana na génese do acidente vascular cerebral isquémico
(AVCI) processa-se, fundamentalmente, por um mecanis-
mo trombo-embolico através da placa aterosclerotica lo-
calizada, sobretudo, na bifurcagdo carotidea.? Este facto
conduz a uma oclusdo arterial intra-craniana, causada por
embolismo arterio-arterial ou extensao intracraniana de um
trombo carotideo, provocando uma insuficiéncia hemodi-
namica a jusante de uma estenose grave.’

As alteragdes hemodinamicas condicionam uma restri-
¢do de fluxo e de pressdo, implicando uma diminuicdo da
perfusdo nas areas do cérebro mais afastadas do local da
estenose € com menor circulacdo colateral.* Estes ictus
de causa hemodinamica geralmente tém pior prognostico,
com uma mortalidade que pode alcangar os 9%.°

A prevaléncia de doenga aterosclerdtica intracraniana
em doentes com estenose da ACI extracraniana varia entre
20% e 50%. A doenga intracraniana € um factor de risco
independente para AVCI subsequentes em pacientes sin-
tomaticos com estenose da ACI extra-craniana, tratados
medicamente.®

Os doentes com estenoses inferiores a 80% tém baixo
risco de padecer de ACVI (menos de 2%). O risco aumenta
para 9,8% em doentes com estenoses compreendidas entre
80-89%, elevando-se para 14,9% nos casos de estenoses
superiores a 90%.’

Caso clinico

Uma mulher de 41 anos, saudavel, fumadora de 25
UMA (Unidades/ Mago/Ano), secretaria da Administragao
Publica, recorreu ao Servigo de Urgéncia (SU) por apre-
sentar queixas de letargia, incontinéncia esfincteriana,
parésia braquial esquerda e alteragdo do comportamento.
Este quadro instalara-se ha 48 horas, tendo sido a doente
encontrada em casa, alheia em relagdo ao seu estado.

A entrada do SU a doente estava vigil, com desorienta-
¢do temporo-espacial. Sem défices de articulacdo verbal.
Denotava agitagdo psico-motora e permanente défice de
concentragdo, havendo amnésia anterogada. Estava esta-
vel, do ponto de vista hemodinamico (TA= 140/80 mmHg,
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FC= 80 bpm, FR= 22 cpm), e apirética. Sem sinais me-
ningeos. Auscultagdo dos vasos do pescogo sem sopros.
Auscultagio cardiaca e pulmonar sem altera¢des dignas de
registo. Abdomen normal. Sem edema ou altera¢des trofi-
cas periféricas. Pares cranianos normais. Detectada parésia
braquial esquerda grau 4, com hipotonia e hiporeflexia dis-
tal. Babinsky negativo.

Foram efectuados no SU os exames que a seguir se des-
crevem.

As analises de rotina (hemograma completo, coagula-
¢do, ionograma, fungdo renal, provas de funcdo hepatica,
Proteina C Reactiva) ndo revelaram alteragdes. O exame
sumario da urina era normal. O electrocardiograma revelou
ritmo sinusal (80 bpm), sem alteragdes de registo. A teler-
radiografia do térax era normal.

A tomografia axial computorizada cranio-encefalica
(TAC CE) mostrou multiplos pequenos enfartes frontais
no hemisfério direito.

Dado o quadro de agitacdo psicomotora, e aparente au-
séncia de lesdo esquerda, foi efectuada uma pungao lom-
bar, cujo liquido cefalo-raquideo examinado ndo revelou
alteragdes bioquimicas e foi estéril do ponto de vista mi-
crobiologico.

As hemoculturas foram negativas.

A doente foi transferida para o Servigo de Medicina,
medicada com acido acetil-salicilico (AAS) 150 mg/dia e
enoxaparina (1mg/Kg/dia).

Permaneceu com os défices atras enunciados, com alte-
racdo do comportamento e desinibi¢do sexual nitidas.

O estudo da doente continuou com exames complemen-
tares de diagnostico.

As ecocardiografias transtoracica e transesofagica nao
evidenciaram alteragdes anatomicas ou hemodindmicas,
excluindo trombos intra-cardiacos ou comunica¢des car-
diacas.

A ecografia-Doppler dos vasos do pescogo foi normal.

As serologias virais (neutrépicos) foram negativas. A
pesquisa de auto-anticorpos foi negativa. Determinagdo
VDRL negativa. Apurou-se um valor de colesterol total
de 270 mg/dl (LDL-colesterol=137 mg/dl e HDL-coleste-
rol=23 mg/dl).

O quadro neurolégico permanecia 0 mesmo e o perfil
tensional aumentou, com valores de TA sistolica de 140 a
160 mmHg e TA diastélica de 80-90 mmHg. Adicionou-se
enalapril 5 mg (12/12h) e simvastatina 20 mg/dia a tera-
péutica da doente.

O electroencefalograma da doente mostrou actividade
lentificada nas regides fronto-temporais, de predominio
direito.

Foi pedida uma ressonancia magnética nuclear cranio-
encefalica (RMN CE) que mostrou multiplas lesdes intra-
parenquimatosas no hemisfério direito, ocupando a area da
artéria cerebral anterior direita, com algumas lesdes antigas
e atrofia focal na regido frontal anterior esquerda.

Finalmente, foi realizada uma angiografia cerebral que
permitiu verificar uma oclusdo completa de ambas as ACI,
com revascularizago colateral a partir das artérias caroti-
das externas e vertebrais (Figs. 1, 2 e 3).

O estudo completo da coagulacdo (factor V de Leiden,
proteina S, proteina C, homocisteina, factor XII, anti-trom-
bina III, mutagdes da protrombina), realizado posterior-
mente, revelou-se normal. A pesquisa de anticorpos anti-
fosfolipido foi negativa.

A doente foi medicada com varfarina 5 mg e recuperou,
paulatinamente, do quadro neurolégico, tendo tido alta as-
sintomatica.

Actualmente, apds 2 anos de anticoagulagdo, esta clini-
camente bem.

Discussao

As estenoses carotideas bilaterais sdo situagdes raras e
ocorrem em 0,9-2,4% dos casos de patologia cerebral vas-
cular.®

A incidéncia de acidentes isquémicos transitorios (AIT)
e de ictus esta relacionada com a presenga de estenose ca-

Fig. 1 — Oclusdo da origem da ACI direita.
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Fig. 2 — Reperfusdo de um ramo da bifurcagdo da ACM esquerda
por anastomoses com ramos da Maxilar Interna, particularmente
da Meningea Média. A Artéria Occipital profunde retrogradamente
ramos parieto-occipitais.

Fig. 3— Osistema Vértebro-Basilar contribui de forma importante
para a vascularizagdo dos 2 territorios carotideos, através das
Comunicantes Posteriores e de anastomoses cortico-priais entre
ramos temporais da Cerebral Posterior e um dos ramos da Bifurca-
cdo Silvica (& esquerda). A direita existe perfuséo de ramos silvicos
através de anastomoses cortico-prais com a Cerebral Posterior.

rotidea hemodinamicamente significativa (>50%).°

Nesta doente os principais factores de risco existentes
eram a hipertensdo arterial (HTA), a dislipidemia, ambas
ndo conhecidas, e o tabagismo cronico.

Considera-se que a HTA constitui o factor de risco mais
importante implicado no desenvolvimento da doenga ate-
romatosa carotidea, seguido da diabetes e da dislipide-
mia.IO,ll

As dislipidemias desempenham um papel patogénico re-
levante na aterosclerose carotidea.'> Niveis baixos de HDL
colesterol estdo associados com um risco aumentado de ter
uma placa aterosclerdtica predisposta a ruptura.'?

O habito de fumar demonstrou uma resposta inflamatoria
dependente da dose (n.° de cigarros fumados por dia) que
normaliza apos a cessacdo do habito. O tabagismo (activo
e passivo) pode funcionar como factor de risco para o de-
senvolvimento da placa aterosclerotica.'

No sentido de detectar outras causas que pudessem ex-
plicar o estado da doente foram pedidos outros exames
laboratoriais, todos normais ou negativos, sobre os quais
seguidamente se tecem algumas consideragoes.

As alteragdes hereditarias de alguns factores da coagu-
lagdo podem levar a fendémenos pro-tromboticos, nomea-
damente os défices de anti-Trombina III e de Proteinas C e
S, a hiper-homocisteinémia, o factor V de Leiden e as mu-
tagdes da protrombina.'>'® Os anticorpos anti-fosfolipido
poderiam ser indicadores preditivos de fendmenos trombo-
embolicos,'” podendo constituir um marcador imunologico
importante em jovens com ictus isquémico de etiologia ndo
definida.'®

E aceite que a aterosclerose ¢ uma doenca inflamatéria e
que os macrofagos tém uma participagdo em cada etapa da
doenga, incluindo na ruptura ¢ hemorragia da placa devido
a libertacao de enzimas proteoliticos."

Algumas doengas infecciosas cronicas, relativamente
frequentes na populagdo, podem ser causadoras ou co-
adjuvantes no desenvolvimento de placas de ateroma.”
Estdo implicados agentes como: Chlamydia pneumoniae
(CP), Helicobacter pylori (HP), Haemophilus influenzae,
Mycoplasma pneumoniae, Cytomegalovirus (CMV), Eps-
tein-Barr, and Herpes simplex tipos 1 ¢ 2. Desconhece-se
o verdadeiro papel destes agentes na placa ateromatosa. In-
duzem a placa ou escolhem-na como habitat?

O HP esta presente num nimero substancial de lesdes ca-
rotideas ateroscleréticas,” assim como a CP cuja seroposi-
tividade esta associada a um risco aumentado de ictus.”> O
estudo ARIC (Atherosclerotic Risk In Community) revelou
que os doentes com infecgdo prévia por CP tinham um risco
maior de desenvolver doenga aterosclerdtica assintomatica
nas artérias carotidas.”® Foi encontrada uma boa correlagdo
entre o engrossamento da intima/média nas arteriais caroti-
das e os valores de anticorpos anti-CMV.?* Outros estudos
negaram a importancia do CMV como factor de risco.?

No que respeita aos exames imagiologicos executados o
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primeiro, realizado no SU, foi a TAC CE que revelou mul-
tiplos pequenos enfartes frontais no hemisfério direito.

A hipétese de uma causa aterotrombotica era a mais pro-
vavel, dado os factores de risco presentes.

No sentido de identificar doenga aterosclerdtica, nome-
adamente das carotidas foi pedida uma ecografia-Doppler
dos vasos do pescogo. O envolvimento das artérias extra-
cranianas pode ser monitorizado, pelo seu acesso facilita-
do, através de Doppler. Segundo as caracteristicas ecogra-
ficas € possivel ter uma ideia do processo aterosclerotico,
sabendo que a placa pode ser fibrosa, calcificada, ulcerada
ou hemorragica. A prevaléncia de placas heterogéneas ¢ de
50% em estenoses superiores a 50%, sendo de 11,5% nas
estenoses inferiores a 50%%. A Ecografia-Doppler permite
uma deteccdo fidvel e uma quantificacdo das estenoses ¢
das oclusdes da ACI*. A sua principal vantagem ¢ o facto
de se tratar de um procedimento nio invasivo, fornecendo
informagao em tempo real. Nesta doente a ecografia-Dop-
pler dos vasos do pescogo revelou-se sem alteragoes.

Apesar de alguns trabalhos apresentarem uma fiabilidade
diagnéstica situada entre 92% a 100%,*"%® a exactidao dos
resultados da ecografia-Doppler depende, em grande me-
dida, da experiéncia e habilidade técnicas de quem realiza
o exame ¢ da experiéncia de quem o interpreta. As lesdes
arteriais proximais, cuja frequéncia € inferior a 2%, podem
ser diagnosticadas pela exploragdo fisica e pelo espectro
ultrassonografico, sobretudo quando apresentam reper-
cussdo hemodindmica.” Apesar da importéncia clinica da
ecografia-Doppler a cores transcraniana, o reconhecimento
de uma rede arterial colateral em doentes com estenoses
ou oclusdes da ACI torna-se dificil®*. Em alguns casos ¢é
complicada a abordagem e a interpretagdo dos achados,
nomeadamente: o angulo de incidéncia dos ultrassons ndo
¢ o adequado, as velocidades de fluxo s@o baixas, apds
radioterapia, existem calcificagdes, fibrose cicatricial ou
aneurismas intracerebrais ¢ malformagdes vasculares. As
estenoses proximais a zona do arco aortico e as distais (a
nivel do sifao e da bifurcacdo carotidea) sdo dificilmente
estudadas com os ultrassons.?' No caso desta doente é pos-
sivel que a exuberancia das cardtidas externas tenha con-
tribuido para uma interpretagdo de auséncia de lesdes nas
carétidas internas.

Ainda sobre a ecografia importa dizer que a detecgdo de
hemorragias intra-placa ¢ mais executada que a detecgdo
de ulceragdes (mais precoces). O diagnostico ultrassono-
grafico relativamente a detec¢do de ulceragdes da placa
tem uma sensibilidade baixa (33%) ¢ uma especificidade
de 76%, sendo atribuidos nestes casos valores preditivos
positivos de 54% e preditivos negativos de 57%.%

O uso da ecografia com contraste demostrou a sua utili-
dade no diagndstico dos casos acima descritos, com fiabili-
dade de 100% no diagnostico de oclusdes carotideas.*

Viarios trabalhos destacam a exactiddao diagndstica da
RMN-CE. A RMN-CE apresenta maior exactiddo confor-

me aumenta o grau de estenose. Heiserman et al** demons-
traram uma coincidéncia de 100% entre a RMN-CE ¢ a
angiografia convencional para graus de estenose superiores
a 75%. Anson et al** mostraram uma sensibilidade de 100%
para a RMN-CE em comparag@o com a angiografia con-
vencional, em 14 casos de estenose grave (>70%), ¢ uma
correlagdo completa em 7 doentes com oclusdo completa
da ACI.

Nao obstante, alguns autores também reconhecem as li-
mitacdes da RMN CE: estenoses a nivel da bifurcagio; a
proximidade de estruturas 6sseas (base do cranio); os arte-
factos que surgem com o movimento, como a degluti¢do;
e as anomalias de fluxo que se produzem nos ramos ou
nas curvaturas dos vasos, ou as heterogeneidades locais
de campo geradas pelo calcio ou a hemorragia no seio da
placa. Estes factores condicionam a interpretagdo deste
exame.**¥ A angio-ressonancia (com contraste) permite
melhorar a acuidade diagnoéstica.*

Nesta doente a RMN CE confirmou as lesdes hemisféri-
cas direitas da TAC CE, com afectacdo do territério da ar-
téria cerebral anterior direita, confirmando o caracter cré-
nico da doenga cerebrovascular numa mulher de 41 anos,
com lesdes antigas e atrofia focal frontal anterior esquerda,
por alteragdo da circulag@o dos territorios vasculares ante-
riores, ndo recente.

Uma hipoperfusdo minima cronica pode levar ao apare-
cimento de apoptose neuronal e a altera¢cdes do comporta-
mento.”” Existe ainda, com caracter de cronicidade, uma
alteragdo da fun¢do mitocondrial que contribui para a lesdo
do tecido cerebral .3

Este padrao de alteracdo da circulagdo na regido frontal
cerebral foi demonstrado também pelo EEG, o qual reve-
lou actividade lentificada nas regides fronto-temporais, de
predominio direito, dependentes da vascularizagdo através
da caroétida.

Até ao momento actual a angiografia ¢ considerada como
a ‘prova de ouro’ na avalia¢do da estenose carotidea. Tor-
na-se necessaria a realizagdo de angiografia em pacientes
com estenoses carotideas significativas (>50%) bilaterais,
obliteragdes carotideas e, em qualquer caso, sempre que
existam duvidas diagnésticas ou baixa fiabilidade do estu-
do ultrassonografico ou RMN CE.*

Nesta doente, por meio da angiografia, foi detectada uma
obstrucdo completa bilateral das ACI e a manifesta rede
colateral estabelecida de forma cronica.

Mesmo perante uma oclusdo carotidea grave, o fluxo
sanguineo cerebral (FSC) pode permanecer inalterado atra-
vés de mecanismos compensatorios. O primeiro mecanis-
mo a desenvolver-se aquando de uma reducdo da pressdao
de perfusdo distalmente a uma lesdo oclusiva € a dilatagao
por auto-regulacdo da resisténcia vascular, no sentido da
manuten¢do de um FSC adequado. O FSC aumenta, ao
longo do tempo, a medida que a circulagdo colateral se de-
senvolve. 04!
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A existéncia de colaterais esta associada a um menor ris-
co de AVCI hemisférico e AIT.*? O circulo de Willis (CW)
¢ a maior fonte vascular colateral que assegura o FSC em
doentes com obstrugdo arterial carotidea grave.* As confi-
guragdes anatomicas e funcionais do CW reflectem o grau
de obstrugdo da ACI. A maioria dos doentes com oclusdo
bilateral da ACI depende deste fluxo colateral, via 0 CW
posterior, e demonstram um aumento bilateral no didmetro
das artérias comunicantes posteriores.*

A histéria natural dos pacientes com oclusdo bilateral
das ACI ¢ pouco conhecida. Num estudo de 19 doentes®
com oclusdo carotidea bilateral (demonstrada por angio-
grafia) o factor de risco cardiovascular mais frequente era o
tabagismo (95%). Os episodios neurologicos de apresenta-
¢30 de doenca foram, sobretudo: AIT em 42% dos casos e
AVCI em 43% das situagdes. As lesdes arteriais associadas
estavam difusamente distribuidas noutros vasos cerebrais,
frequentemente envolvendo as areas extra-cranianas das
artérias vertebrais. A circulagdo colateral alimentando o
sistema carotideo intracraniano era sobretudo, ou exclusi-
vamente, originaria do sistema vertebro-basilar. O FSC re-
gional era normal em repouso em 84% dos doentes; porém,
uma hiporreactividade cerebral foi encontrada em 53% dos
casos, sobretudo em doentes com HTA ou com diabetes
mellitus. Das conclusdes destacou-se o facto dos pacientes
com oclus@o ateromatosa bilateral das ACI poderem so-
breviver com défices neurologicos minimos. Tal aconteceu
com a doente aqui relatada.

A abordagem terapéutica consistiu no controlo da HTA,
da dislipidemia e na anti-agregacdo, inicialmente, e poste-
riormente na anti-coagulagao.

Nesta doente, a introdugdo de um inibidor do enzima de
conversdo da angiotensina (IECA) logo apos a fase aguda
do ictus foi consensual. O sistema da renina-angiotensina
esta implicado na HTA e, provavelmente, na aterogénese.*
Outras acgdes sao desempenhadas pelos IECA’s: antipro-
liferativas do musculo liso vascular, endoteliais, fibrino-
liticas e de estabilizagdo da placa de ateroma.**4” Os re-
sultados do estudo HOPE*® com ramipril 10 mg/dia e do
estudo PROGRESS* com perindopril 4 mg/dia, parecem
confirmar estas acgoes.

A utilizagdo de estatinas, neste caso da simvastatina,
advém dos efeitos benéficos destes agentes.” As estatinas
nao s6 diminuem os niveis de Colesterol-LDL, como esta-
bilizam e actuam na regressao da placa de ateroma, dimi-
nuem a resposta inflamatoria, a activagdo dos macréfagos
e a expressao do factor tecidular e inibem a agregacdo pla-
quetaria.’' Existe uma melhoria da fungdo endotelial com
uma diminui¢do do risco relativo de ictus, em individuos
normo e hipercolesterolémicos.*’*? Tais factos foram de-
monstrados por diversos estudos e programas: o CARE,”
o LIPID* 0 4 S, o HPS,”* 0 MIRACL,”” 0 SPARCL,*® o
NCEP*» e 0 ASCOT-LLA.% Ainda estdo descritas as van-
tagens das estatinas nos mecanismos neuroprotectores cen-

trais.>>6!

No que respeita a estabilizagdo e a redugao da placa de
ateroma da car6tida extracraniana varios estudos prospec-
tivos, principalmente o PLAC-II (The Pravastatin, Lipi-
ds, and Atherosclerosis in the Carotid Arteries trial)® e o
ACAPS (Asymptomatic Carotid Artery Progression Stu-
dy)® demonstraram uma diminui¢do da espessura da inti-
ma-média arterial, reduzindo o risco de fendémenos cardio-
vasculares e de morte.

Apesar da polémica da utilizagdo de AAS na preven-
¢éo primaria dos AVCL* é advogado o uso da terapéutica
antiplaquetaria na prevengao secundaria dos AVC’s. Uma
revisdo sistematica de 287 ensaios aleatorizados revelou
uma redugdo significativa do risco de AVC, em doentes de
elevado risco, com a utilizagdo de anti-agregantes.®® O An-
tiplatelet Trialists’ Collaboration nao identificou uma dife-
renga significativa entre doses elevadas (500-1500 mg/dia)
e médias (75-325 mg/dia)® de AAS.

A prescrigdo de varfarina na prevengao de AVCI em do-
entes com um AVCI ndo-cardiogénico prévio € controver-
sa, existindo mesmo estudos que ndo demonstram qualquer
diferenca entre o AAS e a varfarina.*®® Esta doente foi an-
ticoagulada. Foi sugerido que, em subgrupos definidos de
doentes com AVCI ndo-cardio-embdlicos, a anticoagulagido
oral previne a recorréncia de AVC mais eficazmente que a
terapéutica antiplaquetaria. Entre estes doentes encontram-
se os que tém anticorpos antifosfolipido, estenoses intra-
cranianas dos grandes vasos e ateromas do arco aortico.”’

Apds a publicacao dos ensaios multicéntricos ESCT (Eu-
ropean Carotid Surgery Trial)® e NASCET (North Ame-
rican Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial)® docu-
mentou-se o beneficio da endarterectomia carotidea para
as estenoses superiores a 70% em pacientes sintomaticos.
A endarterectomia reduz o risco de isquemia cerebral sub-
sequente.” A endarterectomia carotidea ndo ¢ recomenda-
da em doentes com oclusdo carotidea completa.”

No final do internamento a doente tinha recuperado dos
défices neurologicos e teve alta, encontrando-se, assinto-
matica.

Conclusoes

O diagnostico de uma estenose carotidea bilateral com-
pleta, numa doente jovem, sé foi possivel através da rea-
lizagdo de uma angiografia cerebral. A ecografia-Doppler,
apesar de ser um exame importante, ndo demonstrou qual-
quer alteragdo nesta doente. Pensamos que tal se deveu a
existéncia de uma circulagdo colateral exuberante, através
das carétidas externas, cujo fluxo podera ter sido interpre-
tado como pertencendo as cardtidas internas.

Nao se evidenciou causa inequivoca para a existéncia de
uma aterosclerose carotidea precoce que tenha conduzido
a oclusdo progressiva das carétidas. Os factores de risco
acima descritos contribuiram para esse facto, mas ndo nos
parece que, per se, fossem suficientes para conduzir a este
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quadro clinico, numa doente jovem. Pensamos que po-
derdo existir outros factores, ainda ndo identificados, que
contribuirdo para o aparecimento de uma aterosclerose ca-
rotidea precoce.

A existéncia de uma circulagdo colateral exuberante ¢ a
relativa “benignidade” do quadro clinico estdo de acordo
com uma oclusio carotidea bilateral.

A terapéutica cirurgica ndo teve lugar nesta doente, uma
vez que a oclusdo era bilateral completa ¢ ja existia irriga-
¢do cerebral por colaterais bem organizadas.

O aspecto actual mais importante deste caso ¢ o controlo
activo e rigoroso dos factores de risco. Nesta doente eram a
HTA, a dislipidemia, o tabagismo e, agora, o proprio AVC,
o qual constitui um factor importante de recorréncia de
novo AVC.
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