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SINDROME DO “COTO” DA CAROTIDA INTERNA
(CAROTID STUMP SYNDROME)
RELATO DE CASO

R.C.R. MOREIRA™; M.C. SANDMANN**; C.M.G. GRACIA

RESUMO - Os autores relatam o caso de um paciente com ataques isquémicos transitérios (AlTs) cuja fonte de
&mbolos originou-se ipsilateralmente ao fundo de saco de uma carétida interna ocluida (carotid stump syndrome). O
paciente foi submetido a ressecgio ciriirgica do “coto” (stump), com alivio total dos sintomas. O tromboembolismo
decorrente do fundo de saco ou coto, documentado por arteriografia, se faz através das artérias anastométicas, sendo
agravado pela turbuléncia do fluxo sangiiineo a esse nivel.

PALAVRAS-CHAVE: ataques isquémicos transitérios, oclusio da carétida interna, sindrome do coto da
carétida.

Carotid stump syndrome: case report

SUMMARY - The authors describe the case ofa pacient with transient isquemic attacks (TIAs) from the ipsilateral
occluded internal carotid artery (carotid stump syndrome). The patient was submitted to surgical resection of the
stump with relief of the symptoms. Thromboembolism from the stump via the anastomotic supply is responsable for
the TIAs and is worsened by the blood flow turbulence at this level.
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A oclusdo da artéria carétida interna pode acarretar infarto cerebral, com déficit permanente.
No entanto, estudos recentes mostram que a oclusdo da carétida interna pode ser assintomaética em
até 70% dos pacientes®®. E evidente que, nesses casos, a viabilidade do hemisfério cerebral ipsilateral
a carétida interna ocluida depende de uma circulagio colateral adequada. O individuo com uma
carétida interna ocluida pode voltar a ter sintomas de isquemia cerebral (AlTs ou até AVC) e
episédios de amaurosis fugax, ipsilaterais a artéria ocluida. Estes novos sintomas sdo atribuidos a
microembolias para o hemisfério cerebral ou retina, através das artérias colaterais">**. As fontes
de microémbolos através destas colaterais podem ser as artérias: carétida comum proximal a ocluséo,
carétida externa ou o “coto” remanescente da cardtida interna ocluida. Esta dltima fonte de
microembolias cerebrais tem sido documentada por diversos autores®>%15, Os sintomas isquémicos
em pacientes com AVC prévio podem ser confundidos com crises parciais simples motoras. A
incidéncia de crises epilépticas ps-AVC permanece incerta. Alguns estudos avaliando tanto infartos
como hemorragias cerebrais mostram incidéncias variando de 12,5%” a 10%°. Analisando apenas
infartos cerebrais embdlicos versus ndo-embdlicos encontramos dados controversos. Alguns estudos
atribuem maior incidéncia de crises pds-AVC aos infartos de origem embélica'>', outros autores
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discordam®. Existe porém, concordéncia no fato de que as crises p6s-AVC s3o fendmeno precoce,
em 88%" e 73%*" das vezes ocorrendo no primeiro ano de seguimento.

O objetivo deste estudo ¢ relatar o caso de um paciente com quadro de AVC isquémico
prévio que, posteriormente, evoluiu com sintomas repetidos de isquemia do hemisfério ipsilateral
a artéria cardtida interna ocluida, dando énfase a discussdo quanto a natureza etiolégica do processo.

Figura 1. Caso MM. No alto: Duplex-Scan de carétidas compativel com oclusao de carétida

interna esquerda (CIE) (vida seta). Em baixo: Arteriografia de cardtidas mostrando oclusdo
em porg¢ao proximal da artéria cardtida interna esquerda (vide seta).
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MM, 66 anos, masculino. Em abril-1992 apresentou quadro de AVC isquémico com hemiparesia direita
(D), de predominio braquio-facial. Evoluiu bem, permanecendo apenas com discreto déficit facial D. Posteriormente,
apresentou episédios de afasia com paresia no dimidio D (predominio branquial), sendo o iltimo sete dias do
internamento para investigagio em julho-1992. A tomografia computadorizada do crinio mostrou redugdo volumétrica
dos hemisférios cerebrais com predominio i esquerda (E) e pequenos infartos corticais ao redor da fissura silviana E.
Duplex-Scan das carétidas foi compativel com ocluso da carétida interna E (Figura 1). Ecocardiograma: hipertrofia
de septo ventricular, diminuigio da complacéncia de ventriculo E e discreto aumento de ventriculo D. Arteriografia:
arco adrtico e troncos supra-adrticos apresentando acentuada tortuosidade e paredes regulares; sistema carotideo E
apresentando oclusao na porgio proximal da artéria carétida interna (Figura 1), com reconstituigio do fluxo arterial
carotideo em porgao supra cavernosa via artéria carétida externa, pela anastomose com a artéria oftdlmica; sistema
carotideo D e sistema vértebro-basilar de aspecto angiogrifico normal. EEG: projegio assimétrica do ritmo dominante,
por vezes mais acentuado nas dreas centro-temporais i E. O quadro clinico foi interpretado como sendo decorrente
de microembolizagdo através de artérias colaterais, sendo o paciente submetido a tratamento cirdrgico.

Sob anestesia geral, com entubagéo orotraqueal e monitorizagio, foi feita incisio obliqua na regido lateral
do pescogo A E. A car6tida comum, carétida externa e interna foram dissecadas. Apés administragio de 5000 Ul de
heparina endovenosa, as artérias foram pingadas com clampes vasculares. Uma incisio longitudinal foi feita ao
longo da face lateral da car6tida comum E, iniciando-se cerca de 3 cm abaixo da bifurcagio carotidea e se estendendo
a carétida interna ocluida. As intimas da carétida comum e externa eram regulares, sem placas significativas de
ateroma. O fundo de saco da carétida interna estava parcialmente preenchido por detritos de ateroma e trombos
fridveis de aspecto recente. Distalmente ao fundo de saco, a cartida interna estava solidamente ocluida por trombo
antigo j4 fibrosado. A carétida interna foi desinserida da bifurcagio carotidea através de incisdes obliquas, terminando
exatamente na origem da carétida externa. O defeito resultante foi suturado com Prolene 6-0, de modo a afunilara
carétida comum em direcio 4 car6tida externa. A heparina foi neutralizada com sulfato de protamina. A ferida
operatéria foi suturada com poligalactina 3-0 e drenada com dreno de Penrose. O pés-operatério transcorreu sem
incidentes, exceto pela formacio de pequeno hematoma na incisio ciriirgica, que se reabsorveu espontaneamente.
Num periodo de sete meses de seguimento o paciente nio tem apresentado novos sintomas e ou sinais neurolégicos.

COMENTARIOS

O presente caso ilustra bem o problema clinico de como manejar um paciente com uma
artéria carétida interna ocluida e sintomas do hemisfério ipsilateral a oclusdo. Nos casos em que os
sintomas aparecem agudamente, causados pela oclusdo da cardtida interna, existe o consenso de
que o tratamento cirtirgico estd contraindicado, sendo apenas clinico e de suporte®.

O problema surge quando um paciente com oclusio da carétida interna documentada por
Duplex-Scan ou arteriografia, apresenta-se com sintomas de isquemia cerebral ipsilateral meses
ou anos depois do evento inicial. Microembolizacio através de artérias colaterais € 0 mecanismo
provivel do aparecimento destes novos sintomas’. As fontes de microémbolos sdo placas de
ateroma ipsilaterais nas artérias: carétida comum, carétida externa na sua origem e fundo de saco
que permanece na origem da carétida interna. As vias através das quais os microémbolos atingem
o hemisfério cerebral ou a retina sdo as diversas artérias colaterais que se desenvolvem entre
ramos da carétida externa e as artérias cerebrais ipsilaterais. Esta circulacdo colateral pode ser
responsdvel até por 30% do fluxo sangiiineo para o hemisfério suprido pela carétida interna ocluida'®.

Pacientes com sintomas de isquemia cerebral ou de retina ipsilaterais com oclusdo de uma
artéria carétida interna devem ser investigados por Duplex-Scan (de preferéncia) ou mesmo
arteriografia. O objetivo é descobrir lesdo emboligena numa das artérias ipsilaterais mencionadas
anteriormente ou na bifurcagdo da carétida comum contralateral. Se for encontrada placa, com
estenose acima de 70% na carétida interna contralateral 4 oclusio, a endarterectomia desta artéria
estd indicada pela maioria dos autores. Em pacientes sem lesdo contralateral mas com um fundo de
saco na carétida interna ocluida ou com placa estendtica na carétida externa ipsilateral, o tratamento
cirdrgico elimina os sintomas em 90% dos casos.

Diversas séries de operagdes cirlirgicas para reconstrucio da artéria carétida externa (através
de endarterectomia) com ou sem eliminagdo do fundo de saco da artéria carétida interna tém sido
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publicadas. Apesar das dificuldades em se analisar essas séries, que sdo invariavelmente estudos
retrospectivos de experiéncia cirirgica, os resultados obtidos parecem justificar a indicacio da

operagao.
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