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RESUMO

Introdução: As malformações arteriovenosas cerebrais (MAV) são lesões vasculares do sistema vascular 
cerebral durante o período de embriogênese. Relato de Caso: Trata-se de um paciente do gênero masculino 
de 19 anos, diagnosticado e tratado da primeira MAV no esplênio do corpo caloso. Após 1 ano e meio, o 
mesmo paciente foi diagnosticado com uma segunda MAV no joelho do corpo caloso, recebendo o segundo 
tratamento adequado. Comentários: Embora a angiografia cerebral seja considerada padrão ouro para ava-
liar a angioarquitetura da MAV, torna-se indispensável o acompanhamento de sua evolução após o tratamento 
cirúrgico, radiocirúrgico ou por embolização, para um diagnóstico decisivo e expansivo, principalmente, em 
casos de micromalformações. 
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ABSTRACT

Introduction: Cerebral arteriovenous malformations (AVM) are vascular lesions of the cerebral vascular 
system during the period of embryogenesis. Case report: This is a 19-year-old male patient diagnosed and 
treated for the first AVM in the splenium of the corpus callosum. After 1 year and a half, the same patient 
was diagnosed with a second AVM in the knee of the corpus callosum, receiving the second appropriate 
treatment. Comments: Although cerebral angiography is considered the gold standard for evaluating AVM 
angioarchitecture, it is essential to monitor its evolution after surgical, radiosurgical or embolization treat-
ment for a decisive and expansive diagnosis, especially in cases of micromalformations.
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INTRODUÇÃO

As malformações arteriovenosas cere-
brais (MAV), são lesões vasculares oriundas da 
embriogênese do sistema vascular cerebral, nas quais 
sua lesão primária é caracterizada pela ausência da 
rede de capilares normais entre artérias e veias, re-
sultando em uma estrutura dilatada com um aspecto 
de novelo1-3. A hemorragia intracraniana, principal-
mente as intraparenquimatosas, é o quadro clínico 
presente na maioria dos pacientes com MAV e o 
estudo de imagem como a Tomografia Computadori-
zada (TC), Ressonância Nuclear Magnética (RNM) 
e Angiografia, confirmam a suspeita do diagnóstico 
de uma lesão vascular4. 

No entanto, o melhor método de imagem 
para avaliar a angioarquitetura da MAV e a existên-
cia de fatores de risco que possam agravar a evo-
lução das mesmas é a Angiografia, que proporciona 
maior importância para a compreensão e orientação 
terapêutica da MAV5.

Acredita-se que entre 0,14% e 0,8% da popu-
lação pode apresentar MAV cerebral em algum mo-
mento da vida. Várias MAVs cerebrais são diagnos-
ticadas entre 20 e 40 anos e somente 18% a 20% são 
sintomáticas abaixo dos 15 anos. Dentre os sinto-
mas, pode-se destacar convulsões, cefaleia e déficit 
neurológico progressivo. O risco de hemorragia nos 
pacientes portadores de MAVs cerebrais, que apre-
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sentam outros sintomas iniciais, é de aproximada-
mente 2,2% por ano e a mortalidade destes pacien-
tes com uma hemorragia inicial é entre 10% a 15%, 
com morbidade entre 20% a 30%. O relato traz uma 
apresentação de um prognóstico peculiar da mal-
formação arteriovenosa, pois o mesmo paciente foi 
diagnosticado duas vezes em tempos diferentes por 
uma patologia onde sua etiologia resume-se durante 
a vida embrionária6-7. 

RELATO DE CASO

O estudo foi aprovado pelo Comitê de 
Ética em Pesquisa envolvendo Seres Humanos 
da Faculdade de Medicina de Olinda sob o nº: 
43998421.0.0000.8033.

Paciente do gênero masculino de 19 anos foi 
encaminhado ao Complexo Hospitalar de Manga-
beira Governador Tarcísio de Miranda Burity (PB), 
devido uma persistência de cefaleia tensional há 
mais de cinco dias. Foi realizada uma tomografia 
computadorizada de crânio (TCC) que constatou um 
conteúdo hiperdenso no interior do ventrículo lateral 
direito. A ressonância e a angioressonância arterial 
e venosa de crânio, revelaram alterações discretas 
de efeitos expansivos com imagens serpiginosas e 
flow-void localizadas na porção mais posterior do 
esplênio do corpo caloso com classificação de Spet-
zler-Martin caracterizando grau II (Figura 1). 

       
Figura 1. RNM com contraste Angioressonância

Na arteriografia cerebral foi confirmada a 
primeira malformação arteriovenosa no esplênio do 
corpo caloso, desse modo, optou-se pelo tratamen-
to de radiocirurgia. O paciente foi reavaliado três e 
nove meses após a realização da primeira radiocirur-

gia através de ressonância magnética. 

Após um ano e meio, uma angiografia foi 
realizada confirmando a cura satisfatória da primeira 
MAV, no entanto, foi observada uma segunda MAV 
posteriormente ao joelho do corpo caloso.

       
Figura 2. Arteriografia cerebral. Primeira e segunda Malformação arteriovenosa.
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Uma segunda radiocirurgia foi realizada, 
sendo novamente o paciente reavaliado três e nove 
meses após a segunda radiocirurgia através de res-
sonância magnética, na qual não foi evidenciada ne-
nhuma alteração.

COMENTÁRIOS

Várias tentativas de classificação foram 
apresentadas por Dandy e Cushing-Bailey em 1928, 
Bergstrand-Olivecrona-Tönnis em 1936, Manueli-
dis em 1950, Pluvinage em 1954, Olivecrona-Lan-
denheim em 1957, Russel-Rubinstein em 1963, 
Merland e cols. em 1983 e Huang em 19844-7. Em 
1985, McCormick, considerando aspectos anato-
mopatológicos, classificou MAV em telangectasia 
capilar, malformação cavernosa, angioma venoso e 
malformação arteriovenosa, essa última descrita ma-
croscopicamente como um aspecto de “enovelado de 
minhocas”. Yaşargil, em 1987, propôs nova classifi-
cação8,9.

A grande variação de tabelas e nomes refletia 
a falta de compreensão sobre patogênese da MAV. 
As classificações eram simples e de pouca utilida-
de prática ou muito complexas com difícil aplica-
ção clínica. Nesse contexto, Spetzler & Martin, em 
1986, publicaram classificação de MAV visando es-
timar o risco de morbidade e mortalidade cirúrgica, 
a qual teve grande aceitação em decorrência de sua 
simplicidade e praticidade. A graduação baseou-se 
na dificuldade cirúrgica, considerando tamanho, pa-
drão de drenagem venosa e eloquência do encéfalo 
adjacente9.

O tamanho do nidus de MAV foi considera-
do pequeno (< 3 cm), médio (3-6 cm) ou grande (> 
6 cm), sendo responsável por grande parte da difi-
culdade técnica durante o procedimento cirúrgico. A 
extensão de tecido cerebral exposta durante a res-
secção de MAV e o tempo necessário de anestesia, 
aumentam o risco de complicações pós-operatórias. 
O tamanho também está relacionado ao número de 
aferências e à quantidade de fluxo sanguíneo9,10.

O acesso cirúrgico às MAV está intimamente 
relacionado com a drenagem venosa, uma vez que 
as veias devem ser ligadas por último na ressecção. 
Veias profundas exigem que a maioria das MAV es-
tejam descoladas para sua visualização. Essas veias 
são friáveis e de difícil coagulação e, quando retraí-
das, são propensas ao rompimento e à hemorragia8. 
O padrão de drenagem venosa é considerado super-
ficial ou profundo, sendo denominado superficial se 

toda a drenagem de MAV for feita por veias corticais. 
Se qualquer das eferências drenar através de veias 
profundas, como a veia magna, a cerebral interna e 
a basal, o padrão é considerado profundo. Na fossa 
posterior, apenas veias dos hemisférios cerebelares 
que drenam diretamente para os seios transversos ou 
reto são consideradas superficiais11. 

A eloquência do encéfalo adjacente 
corresponde à área que, se lesada, resulta em 
considerável déficit ou sequela neurológica3-6. Áreas 
eloquentes incluem área sensitivo-motora, córtex vi-
sual e da linguagem, hipotálamo, tálamo, cápsula in-
terna, tronco cerebral, pedúnculos cerebelares e nú-
cleos cerebelares profundos3-6. O grau é determinado 
por exames de imagem, sendo dado um valor para 
cada critério. Os pontos atribuídos são somados, 
com o total correspondendo ao grau em uma escala 
de I a V. As MAV grau I são pequenas, superficiais e 
localizadas em córtex não eloquente, enquanto as de 
grau V são grandes, profundas e situadas em áreas 
neurologicamente críticas. Essas últimas têm eleva-
do risco de morbimortalidade associado à cirurgia. 
MAV graus II a IV constituem grupo heterogêneo, 
com risco bastante variável, e subdivisões do grau 
III foram propostas por Oliveira e cols. e Lawton10,11. 

Embora a angiografia cerebral seja conside-
rada padrão ouro para avaliar a angioarquitetura da 
MAV, torna-se indispensável o acompanhamento 
da evolução da mesma após o tratamento cirúrgi-
co, radiocirurgico ou por embolização, com exames 
angiográficos sequenciais anualmente, incidências 
apropriadas e imagens radiográficas digitais em 3D 
para um diagnóstico precoce e decisivo, principal-
mente, em caso de micromalformações, evitando-se 
assim, a necessidade repetitiva da radiocirurgia e 
consequentes danos físicos e emocionais ao pacien-
te6,8-9.
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