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Hemodinamica e variacoes pressoricas
compartimentadas no nidus residual:
modelos hipotéticos aplicados a cirurgia
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RESUMO

O autor classifica e discute as possibilidades de variagbes hemodindmicas que ocorrem apds a remogéo
parcial de um angioma, em relagdo ao nidus residual. O estudo é realizado utilizando-se os conceitos
de pressé&o hidrostatica arterial e venosa, presséo hidrostatica do nidus, pressdo transmural e gradiente
pressorico, dentro da hidraulica e dindmica dos fluidos, mas de maneira simplificada e objetiva.
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ABSTRACT

Hemodynamics and pressure variations in a residual nidus. Hypothetical considerations applied

to the surgery

The author classifies and discusses the possible haemodynamic patterns that occur after partial removal
of a cerebral angioma, related to the residual nidus. The concepts included in this study were arterial
and venous hydrostatic pressure, hydrostatic pressure of the nidus, transmural pressure and pressure
gradient, notions of hydraulics and fluid dynamics.
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Introducao

Varias alteracoes hemodinamicas cerebrais ocor-
rem apds a exérese de um angioma em virtude da
exclusdo de sua capacidade de fistula. Entende-se por
fistula, na hemodinamica, a existéncia de um circuito
hidraulico paralelo a outro, de nutrigdo comum, mas de
menor resisténcia (atrito) no sistema tubular e, assim,
captador da pressao hidrostatica nutriente com menor
resisténcia e maior fluxo. As alteragdes hemodinamicas
encefalicas pos-operatorias obedeciam a nomenclatu-
ras e conceitos controversos, mas foram recentemente
sistematizadas'#5-20-2428,

Entretanto, as alteragdes encefalicas dizem respeito
a situacdes em que ha complicagdes da circulacdo
cerebral apos a exérese total do nidus, e ndo a situag@o
de presenga de um nidus residual compartimentado ¢

fragmentado dentro do tecido encefalico. E possivel
que a maior parte das complicagdes pos-operatdrias
deva-se a canais fistulosos residuais e ndo as alte-
racdes hemodinamicas previamente descritas na
1iteratura2’3'6’7’12'14'1("19’21’23'27‘29'33.

Assim, se a exérese cirurgica das malformagdes
arteriovenosas pode causar modifica¢des da hemodina-
mica intracraniana com repercussoes variaveis, estas sdo
particularmente deletérias na presenga de fragmentos de
nidus residual, que se associam a graves hemorragias
intra e pos-operatorias. O estudo da resisténcia da pare-
de vascular do nidus e de sua condi¢do hemodinamica
e pressorica hidrostatica pré e pos-operatorias permite
elaborar uma hipoétese fisiopatologica para a compre-
ensdo e sistematizagdo das causas das complicacdes
hemorragicas, conforme o texto seguinte.
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Neste texto classificam-se e discutem-se as ocor-
réncias hemodinamicas possiveis no nidus residual de
um angioma parcialmente tratado.

O nidus nao tratado

E composto de um enovelado tubular heterogéneo
e mais calibroso do que a microcirculacao do tecido
cerebral adjacente e, assim, de menor resisténcia, pois o
diametro dos vasos ¢ maior. H4 maior fluxo interno por-
que o fluxo varia de maneira inversamente proporcional
a resisténcia. Nota-se que um turbilhonamento fluido
interno pode conferir alguma resisténcia ao fluxo local.

Existem artérias de entrada (nutrientes), com sua pres-
sdo hidrostatica arterial (PHA), que varia de acordo com
a pressao arterial média e a pressao de perfuséo cerebral.
Existem veias de drenagem, com sua pressao hidrostatica
venosa (PHV), que varia de acordo com fendmenos cir-
culatorios locais relacionados ao shunt arterial, a pressao
intracraniana, ao retorno venoso cardiaco e suas variaveis
relacionadas, por exemplo, a pressdo intratoracica, que
pode variar em manobras do tipo Valsalva®.

Entre a PHA e a PHV existe um gradiente pressorico
(GP) que produz um fluxo na fistula que varia de maneira
diretamente proporcional a tal GP. Este ¢ progressiva-
mente menor ao longo da fistula, pois a PHA cai neste
trajeto até atingir a PHV. Assim, a pressdo hidrostatica
intranidal (PHN) é maior na regido de entrada nutricional
do que na regido de saida para a drenagem.

Esta PHN decrescente poderia sugerir que ha maior
tendéncia aos sangramentos no seu lado “arterial”. Por
outro lado, paredes venosas mais finas conferem maior
possibilidade de sangramento no seu lado “venoso”, o til-
timo fato sugerido pelos estudos de anatomia patologica.
Para a ruptura, a PHN deve vencer a resisténcia elastica
da parede (REP) do nidus. A semelhanga dos aneurismas
saculares, é possivel que a REP dos angiomas se oponha
a sua pressao transmural (PTM), dada pela PHN menos a
pressdo intracraniana (PIC) (Figura 1). A PIC, em geral,
¢ igual a pressdo venosa cerebral, mas na presenca da
fistula a transmissdo da pressao arterial diretamente para
as veias torna a pressao venosa nas veias de drenagem
maior do que a PIC*!°.

As hemorragias nidais ndo dependem diretamente do
fluxo interno da fistula, e sim de suas PHN e PTM.

O angioma nao possui o mecanismo de autorregula-
¢do da circulagdo cerebral e apresenta baixa resisténcia
ao fluxo, que varia no seu interior de acordo com a
pressdo de perfusdo encefalica (PPE) nas suas artérias
nutrientes (aferéncias). Se a pressdo hidrostatica na
aferéncia for transmitida para dentro do nidus e para as
veias de drenagem (eferéncias), a resisténcia da parede
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Figura 1 — A pressdo hidrostdtica interna do sistema (PHN)
decresce ao longo do trajeto do fluxo, assim como a PTM e a
resisténcia eldstica da parede que ela deve vencer provavelmente
decresce em direcdo ao lado venoso.

do nidus se opde a sua pressdo hidrostatica (PHN e
PTM). Se a pressao tornar-se maior do que a resisténcia
da parede, ocorrera hemorragia.

A PHN ¢ decrescente no percurso tubular e ¢ dada
pela diferenga entre a pressdo na aferéncia (PHA) e a
pressdo na eferéncia final (PHV). Se a PHA aumentar
por aumento da PPE ou da pressdo arterial média (PAM)
e a drenagem ndo for suficiente para aliviar a PHN,
esta aumentara e, se houver insuficiente resisténcia da
parede, havera hemorragia. Da mesma forma, a oclusao
parcial ou completa da drenagem venosa, por trombose,
provocara aumento retrogado da PHN e hemorragias.

Portanto, ¢ provavel que hemorragias ocorram de
inicio nas paredes mais finas e menos resistentes do
nidus, talvez preferencialmente no seu lado venoso.
Considera-se, entretanto, que, embora seja possivel
que deste lado a resisténcia da parede seja menor, a
pressdo hidrostatica também sera menor em virtude da
perda intranidal e da proximidade com o sistema de
drenagem que esta aberto.

E possivel que as paredes do nidus apresentem algu-
ma elasticidade, ampliando sua area de contato com a
PHN interna e estabelecendo uma tensdo propria, cujo
excesso implica esgotamento da resisténcia e ruptura. A
ampliacdo pela elasticidade da area tubular que recebe
a pressdo interna diminui a forg¢a exercida por unidade
de area e assim a elasticidade confere alguma protegéo
contra a ruptura. Por outro lado, se o nidus se distende
mais e sua pressdo interna aumenta, a resisténcia da
parede pode aproximar-se de seus limites.

Fatores desencadeantes de
hemorragias do nidus nao tratado

Para que haja hemorragia do nidus, a PHN deve
aumentar e a PTM deve vencer a resisténcia da parede.
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Assim, aumentos da PHA que aumentam o gradiente
pressorico podem aumentar a PHN e a PTM e causar
hemorragia, associada a aumento do fluxo. Por outro
lado, aumentos da PHV que diminuem o gradiente
pressorico podem aumentar a PHN e a PTM e causar
hemorragia, agora associada a diminui¢do do fluxo com
estase retrograda (Figura 2). Esta seria a ocorréncia
durante uma manobra de Valsalva.

PHN A

PHA PHV
Trajeto

Figura 2 — Pressoes ao longo do nidus: pressdo hidrostdtica nidal
(PHN) normal (1); com aumento da pressao venosa (PHYV) (2)
e com aumento da pressdo arterial (PHA) (3). A PHN decresce

progressivamente do lado arterial para o venoso da fistula.

A diminui¢@o da PHV nos angiomas aumenta o flu-
x0 interno por aumentar o GP, mas ndo a PHN (presséo
interna) e ndo causaria hemorragias. Assim, o aumento
do GP s6 facilitara hemorragia se houver aumento da
PHN que venca a REP.

O nidus parcialmente removido

O nidus parcialmente tratado e compartimentado
pela cirurgia, embolizagdo e radiocirurgia revela dife-
rentes altera¢des hemodindmicas e hidraulicas internas
na lesdo (Quadro 1)'13:1522,

Basicamente, um nidus residual com fluxo presen-
te oferece, por suas menores dimensdes, maior atrito
e resisténcia, para uma mesma pressao hidrostatica
arterial oferecida, o que pode causar sua ruptura. A
press@o hidrostatica ¢ oferecida a uma menor area
de superficie interna tubular e a forga sobre a parede
(PHN) aumenta.

Pode haver um nidus residual sem fluxo, mas se a
oclusdo estiver na drenagem venosa ¢ nao na nutrigao
arterial, haveria um subito aumento e homogeneizagao

Nidus residual
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Quadro 1
Alteragoes hemodinamicas e hidraulicas no nidus residual

—

. Residuo com PHA = PHYV, com nutri¢io arterial ausente e sem
veias de drenagem ou com veias de drenagem preservadas
Trata-se de um novelo vascular compartimentado e sem
nutri¢do que caminha para a trombose a cura

2. Residuo com PHA = PHYV, com nutri¢do arterial
presente e veias de drenagem ocluidas
Se tiver ocorrido oclusdo completa da drenagem e parcial
da nutrigdo, a PHA se transmitira ao lado venoso elevando a
PHV. Se a PHN e a PTM vencerem a REP, havera hemorragia
imediata. Se a PHN e a PTM ndo vencerem a REP em
curto periodo, havera trombose, em minutos, do nidus

3. Residuo com PHA = PHYV, com nutri¢io arterial
presente e veias de drenagem presentes
Se tiverem ocorrido oclusdo parcial da drenagem e da nutrigdo e a
PHA, e a PHV e a PHN forem iguais, o GP e o fluxo serdo nulos. Se
a PTM vencer a REP, havera hemorragia imediata, na dependéncia
das propriedades elasticas da parede e de variagdes hidrodinamicas
ou hemodinamicas. Se ndo, havera trombose em minutos

4. Residuo com PHA > PHV com manutencao do
GP e do fluxo, mas de maneira parcial
Se a PHN ¢ a PTM novas néo vencerem a REP, podera ocorrer
persisténcia do angioma por longo tempo, passando a influir no
tratamento fatores semelhantes aos que influem no nidus original.
Entretanto, a capacidade de as veias residuais oferecerem drenagem
proporcionalmente competente a nutri¢do ¢ fator importante na
ocorréncia de novos sangramentos imediatos e precoces, assim como
o aumento subito da resisténcia do nidus com canais diminuidos

da pressao hidrostatica ao longo do nidus. Se tal feno-
meno vencer a resisténcia da parede, ha hemorragia
imediata; se ndo, ha trombose do nidus residual.

Assim, havendo lesao residual e considerando-se
a PHA nutriente constante e¢ relacionada a PAM, na
presenca de diminuig¢do das dimensdes da lesdo, sua
resisténcia ao fluxo aumenta abruptamente, em virtude
da diminuicdo dos canais fistulosos intranidais dispo-
niveis. O aumento da resisténcia ao fluxo se opde a
PHA. A hemorragia ocorre se a REP ndo for suficiente
para assumir a nova resisténcia ao fluxo em relagao a
PHA e a PHN.

Rupturas precoces ocorreriam durante a cirurgia ou
no periodo pds-operatorio precoce, por aplicagdo da
forga da pressao hidrostatica interna a parede do nidus.
Neste ponto cabe lembrar que a pressdo exercida ¢ in-
versamente proporcional a extensio da area que recebe
a forca aplicada. Assim, ap6s manipulacdo, pressdes
hidrostaticas arteriais terdo diferentes e menores areas
para ser aplicadas, o que causard uma variagao das
pressdes locais (PHN, PTM e PHV).

Rupturas tardias poderiam depender de tromboses
venosas tardias causadas por fluxo residual em veias
de drenagem previamente dilatadas e varicosas e com
graves alteracdes endoteliais e espessamento cronico
da parede, colaborando para a triade de Virchow na
ocorréncia da sua trombose. Tais oclusdes venosas,
embora diminuam o GP, aumentam retrogradamente
a PHV e a PHN, o que pode vencer a REP e causar
sangramentos.
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Portanto, devemos considerar os nidus residuais sem
fluxo e com fluxo. O nidus residual sem fluxo ocorre
com a oclusdo total das aferéncias e eferéncias, ou pela
oclusio total e isolada das aferéncias ou das eferéncias.
Nas primeiras duas situa¢des, havera queda abrupta da
PHN e trombose. Na ultima situagdo, havera elevagio
abrupta da PHN, que pode vencer ou ndo a REP da
parede, evoluindo, respectivamente, para hemorragia
ou trombose.

Se o nidus residual tiver fluxo, podem ocorrer al-
teragdes no seu GP e na sua PHN. Esta pode aumentar
em uma crise hipertensiva com aumento da PPE no
periodo pos-operatdrio e provocar hemorragias, par-
ticularmente se houver deficiéncia pds-operatéria de
drenagem. A PHN pode aumentar também se houver
oclusdo cirargica parcial ou trombose tardia das veias
de drenagem, aumentando retrogradamente a PHN.
Para haver hemorragia, ¢ sempre necessario que seja
vencida a REP.

Discussao

Conhecimentos basicos de dindmica dos fluidos e
hidraulica permitem estimar varia¢gdes hemodinamicas
no nidus residual ap6s o tratamento dos angiomas. Todo
o esforco deve ser feito no sentido da excisao cirtrgica
completa do nidus. A compreensao desses mecanismos
apos a excisdo incompleta, terapéutica endovascular e
aradiocirurgia é importante na estratégia terapéutica e
no seguimento.

No caso das embolizagdes, oclusdes distais do nidus
sem oclusao arterial confiam na REP, o que € imprevi-
sivel. Embolizagdes arteriais nutrientes ou amplas, pul-
verizadas nos canaliculos predominantemente arteriais,
seriam mais seguras por ndo aumentar a PHN'".

No caso da radiocirurgia, supde-se que o fendmeno
vasculitico actinico progressivo ocorra de maneira lenta
e ndo aumente o GP ¢ a PHN durante seu tempo de agéo
até o fechamento. Uma trombose na drenagem ou no
lado venoso do nidus causaria hemorragia.

Tratamentos combinados devem ser discutidos por
uma equipe multidisciplinar e de maneira imparcial,
objetivando o menor risco para o doente.

Finalmente, com base nos principios expostos
acima e considerando-se as variacdes de PTM, seria
de se esperar que diminui¢des na PIC pudessem au-
mentar a PTM e facilitar sangramentos. Tal hipotese
ndo ¢ definitiva na pratica médica, exceto em subitas e
vigorosas drenagens ventriculares externas em lesoes
que recém-sangraram. Da mesma forma, a hipertensao
intracraniana poderia diminuir, sob o ponto de vista hi-
drostatico, a PTM e o risco de sangramento do angioma.

Nidus residual

Por outro lado, o reflexo de Cushing surtiria o efeito
oposto. Essas especulagdes hipotéticas dizem respeito
ao raciocinio cirargico a beira do leito.
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