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É sabido que, apesar das anastomoses existentes entre as três fontes 

arteriais que i r r igam o encéfalo — carótidas internas e sistema vér tebro­

basilar — o sangue de cada uma dessas fontes sangüíneas irriga, em condi­

ções normais, terri tório encefálico mais ou menos estanque. Assim, quando 

uma substância de contraste é injetada em um dêsses troncos arteriais, tor­

nam-se visíveis, na maioria dos casos, apenas os ramos de distribuição 

dêsse vaso. 

E m patologia neurológica há eventualidades nas quais é necessária a v i -

sibilização da maior parte ou de todo o sistema vascular encefálico, exigindo 

injeções sucessivas de contraste em cada uma das fontes arteriais do encé­

falo mediante três punções arteriais, duas nas carótidas e uma na artéria 

vertebral . A l é m disso, para o estudo radiológico de cada grupo vascular, 

são necessárias pelo menos duas incidências diferentes, ântero-posterior e 

perfil, o que exige duas injeções de contraste em cada artéria. 

Tese para concurso à Docência Livre de Clínica Neurológica na Fac. Med. da 
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Aos inconvenientes das punções arteriais múltiplas e da necessidade de, 

pelo menos, seis injeções de contraste para a visibilização de todos os grupos 

vasculares do encéfalo em dois planos, acresce a circunstância de que a 

punção da artéria vertebral pode oferecer dificuldades não raro intrasponí-

veis. A êsses inconvenientes podem ser acrescidos outros, de ordem secun­

dária, como sejam o tempo despendido pelo pessoal técnico, a irradiação rei­

terada do paciente — particularmente quando são empregadas seriografias 

rápidas — e o elevado custo do material. 

Assim, julgamos oportuno o presente trabalho, em que justificamos o 

emprêgo de processo pelo qual podem ser visibilizados todos os vasos encefá-

licos mediante injeção de contraste unicamente por uma das artérias caró­

tidas; essencialmente, procuramos demonstrar que, baixando considerável­

mente a pressão arterial sistêmica, é possível, em grande número de casos, 

tornar visível todo o sistema vascular encefálico mediante injeção de con­

traste apenas por via carotídea. 

A or igem da presente tese prende-se ao estudo de 22 angiografias por 

via carotídea, nas quais, a lém dos vasos próprios do terri tório da artéria 

na qual o contraste fôra injetado, foram visibilizadas também artérias per­

tencentes ao sistema carotídeo do lado oposto e/ou ao sistema vértebro-ba­

s i l a r 1 8 . Casos como êsses foram também observados por Egas Moniz e col . 9 , 

van der Zwan 1 4 e outros. 

Apesar da importância decisiva que tiveram os 5 casos de Egas Moniz na 
história da angiografia do sistema vértebro-basilar, êste autor não se preocupou 
em esmiuçar as razões da passagem de contraste para a artéria basilar e seus 
ramos; êle admitia que tivesse havido, nesses casos, refluxo do contraste, injetado 
na carótida, até a artéria subclávia, de onde teria sido levado pela corrente da 
artéria vertebral. Van der Zwan interpretou a presença de contraste na artéria 
basilar e seus ramos em carotidoangiografias como decorrente de trombose das duas 
artérias vertebrais ou da extremidade inferior do próprio tronco basilar. Hamby 4 , 
Krayenbuhl 7, Shapiro e Peyton 1 1 , Curtis 2, Torkildsen 1 3 e Ribe Portugal 1 0 também 
referem casos semelhantes, sem, contudo, cogitarem da interpretação do achado ra-
diológico. 

Analisando nossas angiografias carotídeas nas quais fôra visibilizado o 

tronco basilar e revendo os trabalhos dos autores mencionados, fomos leva­

dos a admitir mecanismo diferente daqueles sugeridos por Egas Moniz e 

van der Zwan. 

O deslocamento retrógrado do contraste no interior da carótida, admitido por 
Egas Moniz, pode ocorrer nos casos de interrupção da corrente sangüínea pela 
oclusão dessa artéria a montante do ponto de penetração da agulha. A penetração 
de contraste nos vasos do sistema vértebro-basilar via artéria vertebral, em con­
seqüência de corrente retrógrada produzida pela injeção de contraste em carótida 
ocluída, foi observada em dois casos que tivemos oportunidade de registrar 1 5; nesses 
casos, a imagem da carótida primitiva terminava no ponto da oclusão e a artéria 
vertebral era visível em todo o segmento cervical apanhado na radiografia. En­
tretanto, nos casos de Egas Moniz não é possível admitir a existência de oclusão 
carotídea, pôsto que os ramos desta artéria são visíveis nos angiogramas apresen­
tados por êsse pesquisador. Por outro lado, admitindo que o contraste houvesse 



entrado no tronco basilar via artéria vertebral, a imagem desta deveria ser visível, 
o que não ocorreu nesses casos. 

Também a trombose das artérias vertebrais ou da extremidade inferior do 
tronco basilar, sugerida por van der Zwan 1 4 , embora passível de determinar o 
enchimento de tronco basilar via artéria comunicante posterior, não constitui ne­
cessàriamente o mecanismo a ser invocado em todos os casos, sendo mesmo inad­
missível na maioria dêles. O fato de ter sido inconstante o enchimento do tronco 
basilar em injeções sucessivas de contraste no mesmo paciente na maior parte dos 
nossos casos, vem em abono do que acabamos de afirmar. Além disso, o enchi­
mento do território carotídeo do lado oposto, observado nesses casos, não pode ser 
relacionado a uma oclusão do tronco basilar ou das artérias vertebrais. 

Segundo nosso modo de ver, o enchimento do sistema vértebro-basilar 

e dos ramos da carótida interna contralateral em angiografias carotídeas é 

devido a uma queda acentuada da pressão arterial e do fluxo sangüíneo en-

cefálico, causada pela injeção do contraste. 

N a interpretação do mecanismo responsável pela visibilização do tronco 

basilar e seus ramos em arteriografias carotídeas é necessário considerar 

duas condições: a via seguida pelo contraste e os fatôres que levam o con­

traste a seguir essa via. 

Já vimos que a via sugerida por Egas Moniz pressupõe a existência de 

bloqueio da carótida e não pode ser admitida tanto nos casos dêsse autor 

como nos nossos, pelas razões já expostas. T a m b é m não é possível, nas an­

giografias de nossa série, admitir a existência de vias anômalas estabelecen­

do anastomoses entre a carótida interna e o tronco basilar, como nos casos 

de persistência da artéria trigeminal, ou como nos casos de artéria ver te­

bral originária da carótida, anomalias essas que seriam fàcilmente visíveis 

nas radiografias. 

Excluídas a artéria vertebral e as mencionadas anomalias arteriais como 

vias de chegada para o interior do tronco basilar e seus ramos do contraste 

proveniente da carótida, só resta a artéria comunicante posterior que, l igan­

do entre si a carótida interna e a artéria cerebral posterior, comunica o sis­

tema carotídeo com o sistema vértebro-basilar. De fato, a artéria comuni­

cante posterior é calibrosa e bem visível em todos os 22 casos de nossa série 

acima referida. A artéria comunicante posterior é, pois, a via pela qual 

passa o contraste da carótida para o sistema vértebro-basilar, da mesma 

forma que a comunicante anterior permite a passagem do contraste de um 

sistema carotídeo para o outro. 

A resposta ao segundo i tem — quanto aos fatôres que, em alguns casos, 

l evam o contraste a seguir essa via — nos foi sugerida pela interpretação 

dos fatos que ocorreram em dois pacientes, nos quais, durante angiografia 

por via carotídea, houve enchimento de todo o sistema vascular encefál ico: 

referimo-nos às observações nº 4 ( L . M . F . ) e nº 18 ( M . E. L . ) , expostas em 

trabalho anterior 1 8 . 

No primeiro caso (L. M. F . ) , tratava-se de mulher com 39 anos de idade, por­
tadora de hipertensão arterial que, um mês antes da internação, sofrera icto, fi­
cando com hemiplegia esquerda. Durante o período de internação a pressão arte-



rial oscilou entre 100 χ 70 e 140 χ 90 mm Hg. O electrocardiograma revelou sinais 
de fibrilacão auricular e extrassistolia ventricular; havia, clinicamente, sinais de 
miocardiosclerose. Ao ser feita a angiografia cerebral via carótida direita, na 
incidência lateral, correspondente à segunda injeção de contraste, houve penetração 
do mesmo nas artérias do território da carótida interna, na comunicante posterior 
ipsolateral e no tronco basilar e seus ramos (fig. 1 ) . Na radiografia em incidên­
cia sagital não tinha havido contrastação do tronco basilar. Logo após a segunda 
injeção de contraste, o anestesista verificou que a paciente entrara subitamente em 
apnéia com parada cardíaca; após violento golpe com a mão espalmada aplicado 
no precórdio da paciente, seu coração voltou a pulsar, embora a apnéia persistisse, 
exigindo respiração artificial. 

No segundo caso (M. E. L . ) , tratava-se de menina de 18 meses de idade, que 
apresentava insuficiência cardíaca de causa não esclarecida. Quinze dias depois 
de sua internação apresentou hemiplegia direita e rigidez de nuca sem distúrbio 
da consciência. Pressão arterial 130 χ 70 mm Hg. Ao ser feita angiografia cere­
bral via carótida esquerda, em virtude da insuficiência cardíaca, foi estabelecido 
contrôle contínuo das condições cardiocirculatórias. Logo após a primeira injeção 
de contraste (10 ml de Nosylan a 35%) houve bradicardia, que se acentuou rapi­
damente, ocorrendo parada cardíaca, poucos segundos depois. Antes, porém, que 
qualquer medida de ressuscitação fôsse tomada, o coração voltou a se contrair, res-
tabelecendo-se rapidamente o ritmo cardíaco. Apesar dêsse acidente, foi deliberado 
terminar o exame. Foi feita nova injeção de 10 ml de Nosylan, não sendo regis­
trada qualquer modificação das condições circulatórias. O exame das radiografias 
mostrou que, por ocasião da primeira injeção, isto é, quando ocorreu bradicardia 



progressiva e parada cardíaca, houve penetração do contraste nas artérias do ter­
ritório carotídeo e na artéria comunicante posterior ipsolateral, enchendo o tronco 
basilar e apreciável extensão de ambas as artérias vertebrais. Entretanto, no ar-
teriograma em incidência lateral (segunda injeção), quando não foram assinalados 
distúrbios circulatórios, não houve penetração do contraste no tronco basilar e nas 
artérias vertebrais (fig. 2 ) . O exame foi repetido após um mês, tendo o resultado 
sido normal, sob todos os aspectos. 

N o s dois casos que acabam de ser expostos, a razão da passagem do 

contraste da carótida para outros territórios vasculares encefálicos reside, a 

nosso ver, na grande diferença entre a pressão na carótida onde o contraste 

foi injetado e a pressão nas demais fontes arteriais do encéfalo: nestas úl­

timas, a pressão era baixa em virtude da acentuada diminuição da pressão 

sistêmica; na carótida, onde estava atuando a pressão mecânica exercida pelo 

operador, a pressão era elevada. E m ambos os casos é patente a relação 

entre causa (parada cardíaca) e efeito (visibilização de todo o sistema vas­

cular encefá l ico) . 

Quanto ao mecanismo desencadeante da bradicardia e da parada cardía­

ca, considerando a subitaneidade de sua instalação e sua curta duração e 

reversibilidade, fomos levados a admitir que as modificações circulatórias 

observadas nos casos L . M . F. e M . E. L . foram devidas a um mecanismo 

reflexo de tipo vagal . Assim sendo e considerando a semelhança, do ponto 

de vista angiográfico, entre êsses dois casos e os restantes da série referida 

no trabalho acima citado, pareceu-nos lícito admitir que, em todos êles, t i­

vesse havido baixa acentuada da pressão arterial e, eventualmente, parada 

cardíaca, distúrbios que, tendo sido reversíveis e de curta duração, passaram 

despercebidos na maioria dos casos. 

Julgando que o contraste injetado sob forte pressão na carótida aumen­

tasse a pressão intra-arterial, determinando distensão das paredes vascula­

res, admitimos, a princípio, que as modificações circulatórias mencionadas 

fôssem devidas a um reflexo hiperativo do seio carotídeo. 

Como é sabido, o reflexo do seio carotídeo, exaustivamente estudado por Hey-
mans e col.5, constitui um dos mecanismos de proteção do encéfalo contra varia­
ções nocivas da pressão arterial sistêmica: o aumento brusco dessa pressão deter­
mina distensão das paredes do seio carotídeo, excitando os corpúsculos barossen-
síveis existentes nessas paredes; como resposta a esse estímulo há queda imediata 
e moderada da pressão arterial, com ligeira bradicardia. Êstes efeitos são, no 
geral, passageiros; há, porém, indivíduos cujo seio carotídeo é hipersensível e nos 
quais qualquer estimulo desencadeia uma resposta exuberante, caracterizada por 
hipotensão arterial e acentuada bradicardia, que pode, por vêzes, chegar até à 
parada cardíaca. Trata-se, nesses casos, do chamado reflexo hiperativo do seio 
carotídeo. 

Tendo em conta estas e outras propriedades do reflexo do seio carotídeo ob­
servadas por Heymans (variabilidade da resposta ao mesmo estimulo no mesmo 
indivíduo, uni ou bilateralidade do seio hipersensível, facilitação do reflexo por 
anestesia geral), julgamos que êste seria o mecanismo das modificações circula­
tórias observadas nos casos acima relatados, sendo a excitação do seio carotídeo 
produzida pela injeção do contraste sob pressão. 

Entretanto, para poder atribuir em definitivo ao reflexo do seio carotídeo a 
responsabilidade das modificações circulatórias (queda tensional e bradicardia) ne-



cessárias para que o contraste injetado em uma das carótidas penetre em todo 
o sistema arterial encefálico, julgamos ser imprescindível demonstrar que durante 
a injeção do contraste há, realmente, aumento de pressão intracarotídea. 

Para isso inserimos duas agulhas na carótida primitiva de um paciente, li­
gando uma delas a um sistema de registro de pressão e injetando 15 ml de No-
sylan a 35% pela outra; o resultado não foi favorável à hipótese que formulá­
ramos, pois não observamos qualquer variação de nível tensional no registro ob­
tido (fig. 3 ) . O mesmo fato foi observado por Greitz 3, que empregou método 
análogo. 

Por outro lado, há observações que demonstram a possibilidade de desenca­
dear distúrbios circulatórios semelhantes aos do reflexo do seio carotídeo sem a 
participação dêste seio: tivemos a oportunidade de observar um vaso de visibiliza-
ção das artérias cerebrais do território carotídeo pelo contraste injetado em uma 
das artérias vertebrais (fig. 4 ) ; Greitz observou hipotensão arterial e bradicardia 
em pacientes submetidos à angiografia cerebral, nos quais o contraste era inje­
tado através de agulha inserida na carótida interna longe do seio carotídeo. 



Diante dêstes fatos não podemos insistir em que o reflexo do seio carotídeo 
seja responsável pelas modificações circulatórias por nós observadas. Segundo 
Greitz 3 e outros 8, tratar-se-ia de um reflexo desencadeado pela ação da substância 
radiopaca sôbre estruturas encefálicas reguladoras da vasomotricidade. Esta hipó­
tese parece lógica e bem fundamentada; entretanto, ela ainda não foi demonstrada, 
pois não foram identificadas as vias dêste arco reflexo. 

P e l o que acaba de ser exposto verifica-se que fal tam ainda elementos 

para uma resposta integral ao segundo quesito que formulamos, indagando 

sôbre as razões determinantes da hipotensão arterial e da bradicardia com 

eventual parada cardíaca. A s modificações circulatórias responsáveis pela 

passagem do contraste de uma das carótidas para todos os vasos do encéfalo 

foram verificadas de modo objetivo nos casos relatados atrás; entretanto, o 

mecanismo desencadeante dessas modificações circulatórias permanece no ter­

reno das hipóteses. T a m b é m não é possível, a rigor, afirmar que as mes­

mas modificações circulatórias tenham ocorrido nos casos restantes da série 

que relatamos em trabalho an t e r i o r 1 8 . Entretanto, podemos afirmar que a 

visibilização de todo o sistema vascular encefálico pelo contraste injetado em 

uma das carótidas pode ser obtida mediante redução considerável da pressão 

arterial sistêmica. 

ΡAN-ANGIOGRAFIA CEREBRAL 

Pan-angiografia cerebral é a designação que propomos para a visibiliza­

ção de todo o sistema vascular encefálico mediante injeção de contraste em 

apenas uma das carótidas. 

A visibilização de todos os vasos do encéfalo tornou-se possível graças 

à hipotensão arterial induzida durante a injeção da substância radiopaca. 

Indução da hipotensão arterial — Para demonstrar que, reduzindo con­

sideràvelmente a pressão arterial do paciente e injetando substância opaca 

em uma das carótidas, o contraste penetra em todo o sistema vascular en­

cefálico, lançamos mão, em primeiro lugar, de drogas do grupo dos ganglio-

plégicos. Entretanto, a hipotensão arterial produzida por êsses agentes far-

macológicos não deu os resultados esperados; os efeitos dessas drogas não 

são sempre proporcionais às doses administradas em cada caso; há interfe­

rência de fatôres individuais, tornando necessárias, às vêzes, quantidades de 

ganglioplégicos que ultrapassariam os limites de segurança. P o r estas razões, 

e tendo em vista evitar acidentes desagradáveis, êste método foi abandonado. 

O bloqueio da corrente circulatória por meio da hiperpressão intrapul-

monar pareceu-nos o método de escolha para a realização do que tínhamos 

em mira. 

A história das modificações circulatórias decorrentes de hiperpressão intrapul-
monar remonta ao século X V I I ; Valsalva observou que, quando um paciente es-
pirrava, se a corrente expiratória fôsse obstada, havia aumento de pressão intra-
torácica que, atuando sôbre o coração e grandes vasos, determinava diminuição do 
fluxo sangüíneo através dos pulmões. Essa observação de Valsalva permaneceu 



pràticamente ignorada durante cêrca de dois séculos, de forma que, na primeira 
metade do século XIX, ainda não havia acôrdo quanto à influência ou não da 
respiração sôbre o fluxo sangüíneo. Weber, em 1850, encontrou a explicação dessa 
discordância de opiniões; segundo êste autor, a respiração exercia ou não influência 
sôbre a circulação, conforme a glote se encontrasse fechada ou aberta durante a 
fase expiratória. Fazendo experiências em si próprio, êle verificou que a com­
pressão do tórax após inspiração profunda e impedimento da expiração, determi­
nava desaparecimento quase imediato do pulso radial, ao passo que, com a expi­
ração livre, nada acontecia. Dez anos depois, Einbrodt, aumentando a pressão 
pulmonar em animais mediante insuflação de ar na traquéia, determinava as mes­
mas modificações circulatórias observadas por Valsalva. Sauerbruch, em 1904, in­
terpretou o fenômeno observado por Valsalva como devido a bloqueio da corrente 
sangüínea pulmonar pela compressão dos pequenos vasos ao nível dos alvéolos. 
Humphreys, entretanto, demonstrou, mediante trabalho experimental em cães, que 
a hipótese de Weber, baseada em raciocínio puramente dedutivo, era verdadeira; 
Humphreys e col. e puderam demonstrar que, em última análise, o bloqueio da cor­
rente circulatória resulta da compressão das grandes veias intratorácicas, dificul­
tando o enchimento cardíaco. Mediante trabalho radiológico experimental, às mes­
mas conclusões chegaram Boerema e Blickman 1, autores a quem devemos os dados 
históricos acima referidos. 

Boerema e Blickman empregaram o bloqueio circulatório como recurso 

para o aperfeiçoamento da angiocardiografia; êstes autores conseguiram, me­

diante êsse recurso, melhor delimitação das estruturas, usando contraste me­

nos concentrado do que os habitualmente empregados e prescindindo dos in-

jetores mecânicos. Teixe i ra e V a z 1 2 , em nosso meio, chegaram às mesmas 

conclusões. 

E m setembro de 1957 publicamos nota prévia relativa à aplicação do 

bloqueio circulatório mediante hiperpressão in t rapulmonar 1 7 . Êste trabalho 

foi apresentado ao I Congresso Internacional de Ciências Neurológicas ( V 

Simpósio Neurorradio lógico) , reunido em Bruxelas em julho de 1957. 

Técnica da pan-angiografia — O aumento da pressão intratorácica é ob­

tido pela insuflação de oxigênio por uma sonda inserida na traquéia do pa­

ciente. Essa sonda traqueal deve ser munida de manguito insuflável que, 

distendido mediante injeção de ar, evita o escape de gás e conseqüente 

perda de pressão. Pa ra evi tar a insuflação excessiva do pulmão adotamos, 

desde o início, o uso de uma válvula * que, além de regular a entrada de 

oxigênio, evita, mediante escape de gas, a hiperpressão excessiva que teria 

lugar caso o paciente tivesse um acesso de tosse. 

O paciente a ser submetido à pan-angiografia recebe, uma hora antes, 

uma medicação pré-anestésica (fosfato de codeína, Amplict i l , Fene rgan) , em 

dosagem var iável com a idade e o pêso. Para a anestesia é empregado, de 

preferência, um tiobarbiturato por via venosa. Estando o paciente aneste­

siado e entubado, é praticada a punção de uma das artérias carótidas pri­

mitivas com agulha de calibre relat ivamente grande (d iâmet ro interno de 

* A válvula aqui referida foi construída pelo Dr. Antônio Pereira de Almeida, 
do Serviço de Anestesia do Hospital das Clínicas da Fac. Med. da Univ. de São Paulo. 



1,2 m m para adultos e de 0,8 a 1,0 m m para crianças). Realizada a punção 

arterial, conectados eventuais aparelhos de contrôle (electrocardiografia, re­

gistro de pressão) e l igado o aparêlho de raios X , o anestesista regula a 

válvula para 40 m m H g e controla o pulso do paciente. Se a pressão de 

40 m m H g não fôr suficiente para fazer desaparecer o pulso arterial, ela é 

gradualmente aumentada até 50, 60 e 70 m m H g . Pressão maior não tem 

sido necessária na generalidade dos casos. 

A injeção de contraste é iniciada no momento em que deixa de ser 

perceptível o pulso arterial. A primeira radiografia é tirada no f im da in­

jeção, ou mesmo um segundo depois, porque, sendo mantida a pressão intra-

pulmonar, o contraste permanece, sob o ponto de vista radiológico, nas ar­

térias. A fase venosa da circulação encefálica, ainda considerada sob o ponto 

de vista radiológico, t em início com a abertura da válvula e é a partir dêsse 

momento que devem ser tiradas as radiografias destinadas ao estudo da cir­

culação de retôrno. 

Cuidados e complicações — Considerando os perigos da hiperpressão in-

trapulmonar em portadores de pneumopatias, os pacientes t êm sido submeti­

dos a contrôle radiográfico do tórax antes e depois da pan-angiografia. U m 

dos pacientes (caso 27) , cujo tórax não fôra radiografado por inadvertência, 

apresentou, coincidentemente, pneumotórax e enfisema subcutâneo logo após 

a pan-angiografia; por mot ivo ainda desconhecidos, o pulso arterial, neste 

caso, só se tornou imperceptível à palpação quando a pressão intrapulmonar 

atingiu 110 m m H g ; a seqüência evolut iva não exigiu cuidados especiais, 

tendo o pneumotórax e o enfisema regredido por completo no prazo de 4 dias. 

É interessante assinalar que nenhuma afecção pulmonar pôde ser demons­

trada neste paciente após a reabsorção do pneumotórax; êste fato demons­

tra que mesmo o contrôle radiológico não constitui medida de eficácia abso­

luta para prevenção de acidentes; excessiva distensão do parênquima pulmo­

nar em conseqüência da elevada pressão intratorácica pode ter sido a causa 

da complicação neste caso. Ulter iormente, ocorreu mais um caso em que 

fôra omitida a radiografia prévia do tórax, mas o paciente nada apresentou 

de particular. 

Temendo distensão excessiva do parênquima pulmonar, particularmente 

nos pacientes de musculatura flácida e naqueles curarizados pela succinil-

colina com o fi to de evitar sobrecarga de drogas anestésicas, foi adotado, a 

princípio, o uso de um colête contensor. Ulteriormente, foi abolido o uso 

de succinilcolina durante a injeção do contraste, o que ve io reduzir o em­

prêgo do colête. 

Desconhecendo ainda os efeitos da isquemia resultante do bloqueio cir­

culatório sôbre o miocárdio anormal, julgamos prudente não submeter à 

pan-angiografia os pacientes portadores de afecções cardíacas. 

Indicações — A pan-angiografia cerebral, permitindo a visibilização a 

um só tempo de todo o sistema vascular encefálico, tem indicação, a nosso 



ver, em todos os casos em que seja suspeitado o comprometimento vascular 

e que não tenham sintomatologia focal. A maior indicação dêste exame re­

side, todavia, nos casos em que é suspeitada a existência de aneurismas ar­

teriais, casos em que há grande vantagem no exame angiográfico de todo 

o sistema arterial encefálico, dada a possibilidade de serem múltiplos os 

aneurismas intracranianos e considerada a necessidade que t em o cirurgião 

de conhecer o estado da circulação intracraniana, a f im de planejar com 

segurança o ato cirúrgico. 

Indicação não menos importante da pan-angiografia cerebral reside nas 

dificuldades, não muito raras, para a obtenção de angiografia do sistema 

vértebro-basilar mediante punção de artéria vertebral, punção essa particu­

larmente difícil em crianças. 

Poderíamos incluir ainda, como indicação da pan-angiografia cerebral, a 

vantagem de obter imagens mais nítidas graças à menor diluição da subs­

tância radiopaca. 

Contra-indicações — N ã o nos ocuparemos aqui das contra-indicações co­

muns da angiografia cerebral, válidas também como l imitação ao emprêgo 

da pan-angiografia. Tra taremos apenas das restrições específicas dêste mé­

todo, ou seja, daquelas relacionadas com a hiperpressão intrapulmonar e com 

as modificações circulatórias que esta acarreta. 

A pan-angiografia deve ser formalmente contra-indicada em pacientes 

com pneumopatias; o parênquima lesado, menos distensível e menos elástico 

que o tecido pulmonar normal, é passível de rotura pela insuflação forçada 

de oxigênio. 

Outras restrições ao emprêgo da pan-angiografia cerebral são constituí­

das pelas afecções cardíacas. O coração normal suporta a isquemia resul­

tante do bloqueio circulatório por tempo mais prolongado do que o reque­

rido para a realização do exame. Esta tolerância do miocárdio à isquemia 

foi demonstrada experimentalmente e comprovada agora em nossos pacien­

tes. Mas um miocárdio lesado ou um coração que funciona em regime de 

sobrecarga poderiam ressentir-se do déficit sangüíneo, mesmo de curta du­

ração. A limitação ao emprêgo do método em todos os cardíacos talvez 

constitua um exagêro, principalmente tendo em vista que Boerema e, entre 

nós, Te ixe i ra e col. util izaram métodos semelhantes para o estudo angio-

cardiográfico de pacientes com cardiopatias. 

A pan-angiografia não deverá ser feita em casos nos quais, clinicamente, 

existam sinais de insuficiência circulatória cerebral; é claro que, em tais cir­

cunstâncias, qualquer diminuição do f luxo cerebral poderá ser prejudicial. 

O colapso da auricula direita ocasionado pela distensão pulmonar, cons­

tituindo um obstáculo ao enchimento cardíaco, determina estase venosa na 

grande circulação. Ass im sendo, a pan-angiografia cerebral seria, à primeira 

vista, contra-indicada em casos de hipertensão intracraniana em virtude da 

possibilidade de agravamento dessa hipertensão pelo edema cerebral resul-



tante da estase venosa. Entretanto, considerando a curta duração do blo­

queio circulatório exigido para a realização do exame e a possibilidade de 

operação imediata do paciente caso as circunstâncias o exigirem, resolvemos 

aplicar o método mesmo em pacientes portadores de hipertensão intracra­

niana. Nenhum indício de agravamento da sintomatologia após a pan-angio-

grafia foi observado nos 18 pacientes que apresentavam quadro clínico de 

aumento da pressão intracraniana. Assim, embora o número de casos não 

seja suficiente para estabelecer conceitos definitivos, a evolução de nossos 

pacientes parece indicar que a pan-angiografia cerebral não é contra-indica­

da em casos de hipertensão intracraniana. 

CASUÍSTICA 

A t é 30 de setembro de 1957, 40 pacientes foram submetidos à pan-angio­

grafia cerebral, segundo o método e os cuidados acima descritos; destes pa­

cientes, 25 pertenciam ao sexo masculino e 15 ao sexo feminino; 33 eram 

brancos e 7 pardos ou prêtos; a idade variou entre 6 meses e 60 anos. 

Quanto ao quadro clínico, 18 pacientes eram portadores de hipertensão 

intracraniana (14 tumores de natureza e topografia diversas, 3 traumatismos 

cranianos, 1 caso de hidrocefalia obs t ru t iva) ; 11 apresentavam hemorragia 

subaracnóidea (espontânea, 8; traumática, 3 ) , tendo sido pedida a pan-angio­

grafia cerebral, a f im de verificar a presença, ou não, de afecção vascular 

de t ipo cirúrgico. Dos 11 casos restantes, um paciente apresentava, como 

manifestação principal, paralisia do nervo oculomotor direito, sugerindo o 

diagnóstico de aneurisma da carótida interna; 4 apresentavam hemiplegia 

ou hemiparesia de causa não determinada; dois apresentavam manifestações 

epilépticas; dois eram portadores de tumor ou tumores infratentoriais sem 

hipertensão intracraniana; um apresentava granuloma eosinófilo do osso oc­

cipital, queixando-se de cefaléia generalizada; o úl t imo queixava-se de ruído 

intracraniano, fazendo supor a existência de malformação angiomatosa. 

RESULTADOS * 

Os resultados obtidos nos 40 pacientes foram condensados no quadro 1. 

E m 18 casos tôdas as artérias encefálicas foram contratadas (casos 1, 

3, 6, 8, 9, 11, 12, 13, 15, 16, 19, 21, 27, 28, 30, 34, 35, 3 9 ) ; o aspecto radio-

lógico de um dêsses casos está representado na figura 5. Nos casos 14 e 

* A fim de evitar repetições desnecessárias, a documentação radiográfica dos 
resultados obtidos foi reduzida a apenas um exemplar de cada tipo de distribuição 
do contraste no conjunto dos vasos encefálicos. Nos esquemas do polígono de Willis 
colocados nas reproduções radiográficas estão assinalados, em prêto, segmentos ar­
teriais que não foram contrastados. 



24 ( f ig . 6) tôdas ou parte das principais artérias contralaterals não foram 

contrastadas, mas vasos de menor calibre em seu terr i tór io de distribuição 

apareceram em todo o hemisfério cerebral correspondente. Nos casos 4 e 

22 ( f ig . 7) o contraste penetrou nas artérias do sistema carotídeo contra­

lateral e na cerebral posterior de ambos os lados, mas não apareceu a ima­

g e m do tronco basilar. N o caso 25, pelo contrário, foram contrastados os 



ramos da carótida ipsolateral e o tronco basilar, não tendo sido visibilizados 

os ramos da carótida contralateral ( f ig . 8 ) . 



N o s casos 32 e 33 apareceram apenas os ramos da carótida ipsolateral, 

o segmento pós-comunicante das artérias cerebral anterior contralateral e 

cerebral posterior ipsolateral ( f ig . 9 ) ; portanto, nestes casos, apesar da hipo-

tensão arterial, não foi visibilizado qualquer outro território vascular além 

daquele em que o contraste foi injetado. O segmento pós-comunicante das 

artérias cerebral anterior contralateral e cerebral posterior ipsolateral, que 

foram visibilizadas nestes casos, não são achados de monta, pois êstes seg­

mentos vasculares podem ser visibilizados em carotidoangiografias comuns, 

isto é, mesmo quando não seja determinada hipotensão arterial. E m tra­

balho an te r io r 1 8 , no qual foram analisados os resultados da carotidoangio-

grafia em 700 pacientes, obtivemos a visibilização dêstes segmentos em 50% 

dos casos, aproximadamente. 

Nos 15 casos restantes, maior ou menor segmento arterial do hemisfério 

contralateral ou da parte posterior do polígono de Wil l i s não foi contrastada. 

Assim, nos casos 2, 23 e 29 ( f ig . 10) , não foi contrastada a artéria comu­

nicante posterior contralateral; nos casos 7, 17, 26 e 27 ( f ig . 11) , não apa­

receu a imagem da carótida interna contralateral; no caso 5 ( f ig . 12) , as 

artérias carótida interna e comunicante posterior contralaterals não foram 

contrastadas; no caso 10 ( f ig . 13), não foram visibilizados o tronco basilar, 

a artéria comunicante posterior e o segmento pré-comunicante da artéria cere­

bral posterior contralaterais; no caso 18 ( f ig . 14) , não apareceram as artérias 

comunicante posterior e cerebral posterior contralaterais; no caso 20 ( f ig . 

15) , não foram contratadas as artérias basilar, comunicante posterior e ce­

rebral posterior contralaterais; no caso 31 ( f ig . 16), não foram contrastadas 

a carótida interna, a comunicante posterior e o segmento pré-comunicante 



da artéria cerebral posterior contralaterals; no caso 36 ( f ig . 17) , não foram 

contrastadas a comunicante posterior e o segmento pré-comunicante da ar­

téria cerebral posterior; no caso 38 ( f ig . 18) , não foram contrastadas as ar­

térias carótida interna, cerebral média, cerebral anterior e a comunicante 



posterior contralaterais; finalmente, no caso 40 ( f ig . 19), as artérias não 

contrastadas foram a comunicante posterior e a cerebral posterior contra­

laterals. 



Analisando êstes resultados verifica-se que, à exceção dos casos 32 e 33 

( f ig . 9 ) , a pan-angiografia foi conseguida em todos. A falta de uma ou 

outra parte do leito arterial do hemisfério do lado oposto ao da carótida na 

qual o contraste fôra injetado ou do sistema vértebro-basilar pode ser de­

vida, seja à oclusão arterial, seja a um defeito na cronometragem das expo­

sições radiográficas. Êste é, a nosso ver, o fator mais plausível na genera­

lidade dos casos. N ã o será visível na radiografia a porção terminal em 

caso de exposição precoce; na eventualidade de exposição retardada não será 

visível, na radiografia, a porção proximal da artéria. N o s casos 14 e 24, 

por exemplo, a falta das grossas artérias eferentes do polígono de Will is e 

a existência de artérias de menor calibre ocupando tôda a área de projeção 

do hemisfério contralateral parece indicar que tenha havido um atraso na 

exposição do fi lme aos raios X . 

N o caso particular da artéria comunicante posterior, a impossibilidade de 

identificação de sua imagem não significa obrigatòriamente que ela não te­

nha sido contrastada (f igs . 16 e 1 7 ) ; dada sua topografia esta artéria pode 

ser inaparente devido à superposição de sua imagem àquela da carótida in­

terna (na incidência sagital) ou à da outra comunicante posterior (na inci­

dência l a t e ra l ) . N a eventualidade de ausência das imagens das artérias da 

parte posterior do polígono e boa contrastação dos ramos da carótida con­

tralateral (caso 20) ou de situação oposta (caso 25) , a falta dêste ou da­

quele grupo arterial pode ser explicada pela insuficiência ou ausência do 

respectivo ramo comunicante, dada a freqüência das variações anatômicas 



e anomalias do polígono de Wi l l i s nas quais são envolvidos seus ramos co-

municantes. 

Nos casos 32 e 33 ( f ig . 9 ) não foi conseguida pan-angiografia cerebral, 

apesar de nossa insistência repetindo injeções de contraste e modificando 

algumas condições técnicas; em ambos os casos foram feitas quatro injeções 

de contraste, modificando a cada tentativa a velocidade de injeção do con­

traste e o momento do disparo do aparêlho de raios X . 

O insucesso na obtenção de pan-angiografia cerebral nestes casos não 

pode, pois, ser atribuído a mero defeito na cronometragem das exposições. 

Oclusão ou ausência dos ramos comunicantes do polígono de Wil l i s também 

não podem ser responsabilizadas nestes casos porque tanto a artéria comu­

nicante posterior ipsolateral quanto a comunicante anterior são claramente 

visíveis nas radiografias. Outros fatôres poderiam ainda ser lembrados para 

explicar a não obtenção de pan-angiografia nestes casos, mas a verdade é 

que a causa verdadeira ainda nos escapa. 

COMENTÁRIOS 

Restringiremos nossas considerações à matéria compreendida na segunda 

parte dêste trabalho, pôsto que a primeira parte é constituída principalmente 

de dados contidos em publicação anterior. 

A princípio, quando por meio de drogas ganglioplégicas pretendíamos in­

duzir acentuada hipotensão arterial nos pacientes, a f im de comprovar a hi­

pótese que havíamos formulado, percebemos logo que, caso o conseguíssemos, 

teríamos apenas obtido a interpretação de um fenômeno raramente observa­

do. A complexidade, a morosidade e as dificuldades para levar a pressão 

arterial aos níveis desejados indicavam claramente que, com as drogas exis­

tentes, o método jamais poderia ter aplicação prática. O bloqueio circulató­

rio mediante hiperpressão intrapulmonar, pelo contrário, revelou-se método 

prático, rápido e seguro, passível de entrar na rotina angiográfica dentro do 

âmbito de suas indicações. D e fato, hoje em dia, diante de um caso de he­

morragia meníngea, eventualidade que demanda a exploração radiográfica 

de tôdas as artérias intracranianas, não vacilamos quanto à indicação da 

pan-angiografia cerebral. 

A s vantagens do método são bem ilustradas nas figuras 20 e 21. A f i ­

gura 20 (caso 16) mostra, a um só tempo, um aneurisma da carótida interna 

direita, um da carótida interna esquerda e um terceiro da artéria cerebral 

média esquerda; a figura 21 (caso 28) mostra pan-angiografia cerebral de 

uma criança de 6 meses de idade, idade em que as artérias do sistema vér­

tebro-basilar dificilmente podem ser visibilizadas mediante punção direta de 

artéria vertebral . 

Tendo em mente que o bloqueio circulatório resulta da compressão do 

coração direito e das veias cavas, hesitamos em empregar a hiperpressão 

intrapulmonar na vigência de hiperpressão intracraniana. Temíamos aumen­

tar a pressão intracraniana e agravar o estado dos pacientes pela estase ve -

nosa na grande circulação. Considerando, porém, a curta duração dêsse 



regime de estase venosa e a possibilidade de operação imediata no caso de 

agravamento dos pacientes, decidimos usar o recurso da pan-angiografia 

mesmo nos casos de hipertensão intracraniana. A experiência v e m mostran­

do que a pan-angiografia não determina modificação apreciável também no 

estado dêsses pacientes. Porém, em portadores de pneumopatias, a pan-an­

giograf ia cerebral é formalmente contra-indicada. Esta é a razão pela qual 

foi instituído desde o início o contrôle radiológico do tórax antes de subme­

ter qualquer paciente à pan-angiografia cerebral. 

Analisando os resultados obtidos com a pan-angiografia cerebral ver if i ­

ca-se que, na maioria dos casos, injetado o contraste na vigência do bloqueio 

circulatório, foram visibilizadas tôdas ou a maior parte das artérias encefá-

licas. E m alguns casos, a pan-angiografia só foi conseguida na segunda ou 

terceira tentativa. Êste fato mostra que há fatôres técnicos e individuais 

inerentes ao paciente que podem interferir com a distribuição do contraste. 

Dos fatôres individuais, a tosse, muito freqüente durante a distensão pulmo­

nar, compromete nitidamente a pan-angiografia quando ocorre durante a in­

jeção do contraste. A codeína na medicação pré-anestésica e a insuflação 

lenta dos pulmões t êm influído, ao que parece, no sentido de evitar êsse in­

conveniente. Apesar dos cuidados mencionados e de anestesia laringotra-

queal, também empregada para evi tar a tosse, a eliminação definitiva dêsse 

inconveniente ainda não foi conseguida. O fator individual mais importante 

a ser considerado em caso de insucesso na obtenção da pan-angiografia é, a 

nosso ver, a impermeabilidade dos ramos comunicantes do polígono de Wi l l i s . 

N ã o se trata, entretanto, de condição sine qua non para que a pan-angio-



grafia cerebral seja viável , pôsto que, em alguns de nossos casos, há indí­

cios de que a substância radiopaca injetada na carótida tenha penetrado 

na artéria vertebral do mesmo lado via artéria subclávia ( f ig . 22) . 

Considerando a acentuada redução da pressão arterial e de fluxo san­

güíneo provocada pela hiperpressão intrapulmonar, torna-se fàcilmente com­

preensível que o contraste se difunda em todos os sentidos em conseqüência 

da pressão exercida na seringa. 

RESUMO Ε CONCLUSÕES 

Êste trabalho visa a demonstrar que é possível, mediante redução da 

pressão arterial, contrastar todos os vasos encefálicos pela substância radio­

paca injetada em uma das carótidas. 

Para promover a baixa da pressão arterial, lançamos mão, em primeiro 

lugar, das drogas ganglioplégicas; entretanto, não tendo fornecido resultados 

satisfatórios, êsse método foi abandonado. O bloqueio da corrente sangüí­

nea por hiperpressão intrapulmonar, método sistematizado por Boerema e 

Blickman como recurso para melhorar as qualidades técnicas das angiocar-

diografias, pareceu-nos ideal para o objet ivo a que visávamos. Quando a 

pressão intrapulmonar atinge valores próximos de 60 cm de água, a pulsa­

ção das artérias torna-se imperceptível à palpação e a pressão arterial cai 

a níveis muito baixos; em tais condições, se uma substância radiopaca é in­

jetada em uma das carótidas, por ser a pressão arterial muito baixa, a 



pressão exercida na seringa fará com que o contraste penetre em todos os 

vasos encefálicos. 

A injeção de 15 ml de Nosylan a 35% na vigência de hipotensão arte­

rial mostrou-se plenamente satisfatória; em 38 dos 40 pacientes que consti­

tuem a casuística dêste trabalho tôdas ou quase tôdas as artérias encefá-

licas foram visibilizadas mediante injeção de contraste por via carotídea. 

Tratando-se de método simples e seguro, julgamos que êle poderá v i r 

a ser usado em tôdas as eventualidades clínicas que exijam o exame angio-

gráf ico de ambos os territórios carotídeos e do sistema vértebro-basilar. 

SUMMARY AND CONCLUSIONS 

Cerebral pan-angiography 

Cerebral pan-angiography is the name w e suggest for the visualization 

of all intracranial blood vessels, after injection of contrast medium in one 

of the carotid arteries. 

In 1957, in a preliminary report to this paper — read at the V Sym­

posium Neuroradiologicum (Fi rs t Congress of Neurologic Sciences — Brus­

sels, Be lg ium) and published in Arquivos de Neuro-Psiquiatr ia (15:211-214, 

September, 1957) — w e gave the theoretical bases of the method. Spon­

taneous filling of the vertebro-basilar system in a number of cases of carotid 

angiography suggested that a marked drop in blood tension and blood flow 

could be the responsible factor for the phenomenon. These circulatory 

changes might have their origin in a ref lex elicited in a hypersensitive ca­

rotid sinus. W h a t e v e r the true mechanism of the arterial hypotension it 

was our feeling that deliberate cerebral pan-angiography might be accom­

plished by lowering the patient's blood pressure during the injection of the 

opaque substance. 

Ganglioplegic drugs failed to bring hypotension to desired levels : the 

effects of these drugs are not strictly proportional to the dosis in every 

case; there is interference of individual factors so that increasing the amount 

of hypotensive drugs might be dangerous in many cases. I n order to avoid 

accidents this method was discarded. 

T h e blood stream blocking by means of intrathoracic hyperpressure, as 

described by Boerema and Blickman, seemed to be the method of choice for 

the task w e had in mind. When the intrathoracic pressure reaches 50-60 

mm. H g . the blood tension falls to a very low level and pulsating of arteries 

disappears. Intracarotid injection of 15 ml. of 35% Nosylan soon after the 

arterial pulse is discontinued is proving quite satisfactory. Table 1 shows 

detailed data concerning the results w e obtained in a series of 40 patients. 

In 38 patients out of this series intrathoracic hyperpressure lowered the 

cerebral blood circulation to such levels as to al low the contrast medium 

to f low into vessels not belonging to the terr i tory of the injected artery, 

even against the normal blood stream. In the remainder t w o patients noth­

ing but the branches of the injected carotid artery was contrast filled, 



despite the intrathoracic hyperpressure; w e still do not know why intra­

thoracic hyperpressure failled to produce in these t w o cases the hemodynamic 

conditions required for contrast fil l ing of blood vessels out of the field of 

the injected carotid artery. 

A s soon as intrathoracic pressure is released the contrast medium leaves 

the arteries fol lowing the normal stream of cerebral circulation. W e have 

not ye t detailed data concerning the venous phase of pan-angiography. F o r 

such a purpose rapid serial equipment is required. 

Although this report is based on a small amount of cases w e believe 

that cerebral pan-angiography is a harmless and safe method and it can 

be employed in every patient in which examination of both carotid fields 

and arteries of the vertebro-basilar system is required as, for instance, when 

intracranial aneurysms are suspected. 
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