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DISSECCAO ESPONTANEA CERVICAL CAROTIDEA E
VERTEBRAL

Estudo de 48 pacientes
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RESUMO - Objetivo: Dada a auséncia de estudos de séries brasileiras de pacientes com dissec¢éo arterial cervical espontanea, com
0 objetivo de descrever os fatores de risco, sintomas precedentes, manifestages clinicas, resultados da investigagao, tratamento
eevolucdo. Método: realizamos a andlise retrospectiva dos prontudrios e laudos radiolégicos [angiografia digital(AD), ressonancia
magnética(RM) e angio-ressonancia(ARM)] dos pacientes com esse diagnastico atendidos no Servico de Neurologia do HC/USP
entre 1997 e 2003.  Resultados: 48 pacientes (24 homens), média de idade 37,9 anos; 26 pacientes com dissec¢ao carotidea (DC)
unilateral, 15 com vertebral (DV) unilateral e 7 com multiarterial, todos com déficits neuroldgicos. Os principais fatores de risco
para doenga vascular foram hipertenséo arterial, tabagismo e dislipidemia. Mais de 80% apresentaram pelo menos um sintoma
precedente, na maioria cefaléia témporo-parietal. Cervicalgia foi referida por 44% dos pacientes com DV e por 3,4% dos com DC.
0 tempo médio entre o primeiro sintoma e o déficit foi 5,4 dias para as DC e 13,5 para as DV. AD foi o principal método diagndstico
(93%), associado a RM e ARM em 42% dos casos. Em 3 pacientes a RM cervical com supresséo de gordura foi isoladamente suficiente.
75% dos pacientes receberam anticoagulacdo. Dois pacientes fizeram trombolise endovenosa sem complicagdes. A evolugéo foi
boa, exceto por dois 6bitos (DC bilateral). Concluséo: Os resultados séo semelhantes aos da literatura, exceto pela baixa freqiiéncia
de cervicalgia nos casos de DC e pelo predominio de cefaléia témporo-parietal nas dissecgdes arteriais cervicais. Fatores de risco
para doenga vascular isquémica foram frequentes.

PALAVRAS-CHAVE: disseccdo arterial, artéria cardtida interna, artéria vertebral, angiografia, ressonancia magnética.

Spontaneous cervical carotid and vertebral arteries dissection - Study of 48 patients

ABSTRACT - Objective: To report a Brazilian series of spontaneous cervical arterial dissections, risk factors, warning symptoms, clinical
manifestations, diagnostic tests, treatment and prognosis. Method: We performed the retrospective analysis of clinical and
neuroradiological records (MRI, A-MRI and Angiography) of patients with this diagnosis who were evaluated in a tertiary hospital
for the period of 1997-2003.  Results: 48 patients (24 men) with median age 37.9 years: 26 patients with unilateral internal carotid
dissection (ICAD), 15 with unilateral vertebral artery dissection (VAD) and 7 with multivessel dissections. All patients presented
neurological deficits. Hypertension, smoking and dyslipidemia were the main risk factors. More than 80% of patients presented at
least one initial symptom, most of them temporoparietal headache. 44% of patients with VAD and only 3.4% of patients with ICAD
had neck pain. The median interval between the onset of symptom and the appearance of neurological deficit was 5.4 days for
ICAD and 13.5 days for VAD. Five patients with ICAD presented preceding TIA. Angiography was performed in 93% of patients. In
42% of these patients, MRI and A-MRI were associated. In three patients the diagnosis was made just through cervical MRI. 75%
of patients received anticoagulation. Two patients received intravenous thrombolytic therapy with no complications. Prognosis was
good for all patients but two patients with bilateral ICAD died. ~ Conclusion: Our results are similar to the literature, except for the
low frequency of neck pain in ICAD patients and predominance of temporoparietal headache in cervical artery dissection patients.
Vascular risk factors were commonly found.
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A disseccao espontanea cervical da artéria carétida ou da
vertebral é responsavel por apenas 2% de todos os acidentes
vasculares cerebrais isquémicos (AVCI)!. Entretanto,
considerando apenas 0s menores de 50 anos, esta causa pode
ser encontrada em 10-25% dos pacientes?. Nos Estados Uni-
dos estima-se que a incidéncia anual seja de 5 casos por 100
mil habitantes®. A apresenta¢do mais freqiiente é o
acometimento unilateral da artéria cardtida interna*®. A
disseccdo multiarterial cervical ocorre em até um terco dos
casos, eventualmente associada a algum defeito dos
componentes do colageno ou a uma arteriopatia que
predisponha a ruptura da camada intima ou média®’.

Dada a auséncia de estudos de séries brasileiras de dissec¢do
arterial cervical espontanea e visando contribuir para a
valorizacdo desse diagnostico no nosso meio, objetivo deste
estudo é descrever as caracteristicas dos pacientes com esse
diagndstico atendidos no nosso Servigo, seus principais sintomas
precedentes, possiveis fatores de risco, manifestacdes clinicas,
resultados da investigacdo por imagem, tratamento e evolugéo
clinica comparando esses achados com 0s principais registros
da literatura.

METODO

Realizamos a andlise retrospectiva dos prontuarios médicos e
laudos radioldgicos emitidos por especialistas (ressonancia magnética,
angio-ressonancia e angiografia digital) dos pacientes com diagnéstico
de disseccdo arterial cervical atendidos no Servico de Neurologia Cli-
nica (ambulatério e enfermaria) do Hospital das Clinicas da
Universidade de S&o Paulo de janeiro de 1997 a outubro de 2003.
Além dos dados clinicos e radioldgicos, demos especial atengéo a
presenca de sintomas de alerta precedendo o déficit neuroldgico. Foram
considerados sintomas de alerta as queixas prévias ao déficit relatadas
pelos pacientes que poderiam estar relacionadas ao momento da
dissec¢do como inicio de cervicalgia, cefaléia bem definida diferente
das eventualmente ja apresentadas pelo paciente, tinitus pulsatil,
aparecimento do sinal de Horner. Por se tratar de servigo universitario
tercidrio com boa documentagdo dos casos atendidos, julgamos a
andlise retrospectiva dos prontuarios bastante confiavel.

Tabela 1. Principais fatores de risco para doenga vascular encontrados.

RESULTADOS

Foram identificados 48 pacientes (24 homens). A idade dos
pacientes variou de 12 a 61 anos (média: 37,9 anos). Entre as
mulheres a idade variou de 13 a 61 anos (média: 36,9 anos)
e nos homens variou de 12 a 57 anos (média: 38,5 anos). A
média de idade dos pacientes com disseccao carotidea foi 38,5
anos e dos pacientes com dissecgdo vertebral foi 36,3 anos.
A Figura 1 mostra a distribuicdo da casuistica por grupos
etarios, sendo 0 maior grupo composto por pacientes entre
41 e 50 anos (52 década de vida).

Foram identificadas 55 artérias com dissec¢ao: 29 pacientes
(61,7%) apresentaram dissec¢do carotidea e 18 (38,2%)
apresentaram dissec¢do da artéria vertebral. Um paciente
apresentou dissec¢do simultanea das artérias vertebral e
cardtida, ambas a esquerda. A dissec¢o bilateral ocorreu em
10,3% dos casos carotideos (3 pacientes) e em 16,6% dos ca-
sos de dissec¢do vertebral (3 pacientes). Ao todo, o
comprometimento multiarterial ocorreu em 7 pacientes
(14,5%).

Hipertensdo arterial, tabagismo e dislipidemia foram os
principais fatores de risco para doenca vascular encontrados
(Tabela 1). Treze pacientes ndo apresentavam nenhum fator
de risco para doenca vascular cerebral. Dez pacientes (6
mulheres) tinham historia de enxaqueca, um deles com en-
xaqueca com aura hemiplégica, 25% das mulheres usavam
anticoncepcional oral. Etilismo foi encontrado em 5 pacientes
masculinos, todos tabagistas; em quatro deles havia hipertensao
arterial e dislipidemia concomitantemente. Dois destes pacien-
tes apresentavam dissecgdo bilateral de vertebrais, um deles
tinha histéria de queda da prépria altura. Duas mulheres com
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Fig 1. Distribui¢do etdria da casuistica por grupos, em anos.

HAS Tabagismo DLP Enxaqueca Etilismo ACO Diabetes
n 18 18 10 10 5 6 2
% 37,5 37,5 20,8 20,8 10,4 - 41
*25 *25 *8,3 *25 *0 *25 *4,1

N, total de pacientes; HAS, hipertenséo arterial sistémica; DLP, dislipidemia; ACO, anti-concepcional oral; *percentagem entre as mulheres.
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disseccdo carotidea bilateral tinham diagndstico prévio de
doenca de Graves h& pelo menos 1 ano e estavam em crise
tireotdxica no momento da admiss&o. Ambas evoluiram com
multiplos infartos cerebrais e faleceram em decorréncia de
edema cerebral. Encontramos dois pacientes (um caso de
disseccdo vertebral e outro de carétida) cuja investigagao
demonstrou hiper-homaocisteinemia, porém essa pesquisa nao
foi realizada em todos os pacientes. Nenhum paciente tinha
evidéncias clinicas de doencas do colageno. Em 6 pacientes
identificou-se um evento traumatico leve causando dor e
precedendo o quadro isquémico: massagem no pPescogo em
trés pacientes, jogo de futebol em dois e queda da propria altura
com trauma cranio-encefélico leve em um.

Todos os pacientes apresentaram déficits neurolégicos
focais decorrentes de lesGes isquémicas. Em 39 pacientes
(81,2%) houve pelo menos um sintoma de alerta que precedeu
0 quadro neuroldgico. Cefaléia foi o principal sintoma (72,4%),
sendo descrita de varias formas: pulsatil, em peso, em fisgada,
etc, com localizagdo varidvel. Nos pacientes com dissecgao
carotidea a topografia hemicraniana (témporo-parietal) foi a
mais frequente. Nos pacientes com dissecgdo vertebral a
topografia hemicraniana teve a mesma prevaléncia da
topografia occipital (Fig 2). Cervicalgia foi descrita em 10 pa-
cientes (20,8%): 7 com dissec¢do vertebral unilateral, 1 com
disseccdo vertebral bilateral, 1 com dissec¢do unilateral de
carétida e 1 com dissec¢ao simultanea de carétida e vertebral
esquerdas. Em 9 desses pacientes havia cefaléia concomitante.
44,4% dos pacientes com disseccdo vertebral e 3,4% dos
pacientes com dissec¢do carotidea apresentaram cervicalgia.
Em 1 paciente o sintoma inicial foi tinnitus pulsatil ipsilateral
a carétida com disseccéo.

0 tempo entre o primeiro sintoma de alerta e 0 aparecimento
do déficit focal variou de 0 a 60 dias, sendo de no maximo 30
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Fig 2. Distribui¢do topogrdfica da cefaléia e niimero de pacientes acometidos
para cada uma das localizagbes considerando-se trés grupos: pacientes com
dissecgdo cervical (cardtida ou vertebral), pacientes apenas com dissec¢do
carotidea e apenas com dissec¢do vertebral, respectivamente.

dias nos casos carotideos. Esse tempo foi em média de 5,4 dias
para os casos carotideos e 13,5 para os vertebrais. Em 4 pacientes
essa informagcéo néo foi obtida devido a rebaixamento do nivel
de consciéncia ou afasia grave.

Em relagdo aos déficits neuroldgicos, os principais achados
semioldgicos nos casos de dissec¢do carotidea foram
hemiparesia (86%), distlrbios de linguagem (55,1%), disturbios
sensitivos (37,9%), hemianopsia (20,6%) e negligéncia tatil
e/ou visual (13,7%). Apenas dois pacientes apresentaram em-
bolia retiniana e somente um tinha paralisia 6culo-simpatica
parcial (sinal de Horner incompleto). Nos pacientes com
disseccdo vertebral os principais déficits foram ataxia (50%),
disturbios sensitivos (50%), hemiparesia (38,8%), hemianopsia
(33,3%) e sinal de Horner (33,3%). Ataques isquémicos tran-
sitdrios precedendo a instalag&o dos déficits focais ocorreram
em apenas 5 pacientes, todos com dissec¢do carotidea.

O diagnostico de dissecgdo foi feito utilizando-se

Fig 3. Mulher, 49 anos. Cefaléia occipital e cervicalgia posterior direita ha 4 dias e alteracdo do equilibrio hd 2 dias. Exame
neuroldgico: ataxia apendicular direita. RM: isquemia no territdrio da artéria cerebelar pdstero-inferior direita. A e B:
Irregularidades sugestivas de disseccdo no segmento V2 da artéria vertebral direita (setas brancas) observadas respectivamente
na AD e na ARM. C: RM axial da regido cervical pesada em T2 demonstrando hipersinal na parede da artéria vertebral
direita compativel com o hematoma intramural (seta pontilhada).
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exclusivamente a angiografia digital (AD) em 26 pacientes. Em
19, a AD foi realizada para complementar ou esclarecer 0s
achados da ressonancia magnética (RM) e da angio-ressonancia
(ARM): em 12 pacientes a AD definiu o diagnostico eem 7 0
diagnéstico dependeu da avaliagdo conjunta com os achados
da RM e da ARM. Em 8 pacientes foi realizada seqliéncia
axial pesada emT1 e T2 com supressdo de gordura da regido
cervical para visualizar o hematoma intramural. Em 3 pacientes
apenas esta sequiéncia, juntamente com as seqliéncias habituais
de RM foi suficiente para se concluir o diagndstico de dissecgao
sem necessidade de AD ou ARM. AAD demonstrou a presenca
de pseudoaneurisma em dois pacientes com disseccéo caro-
tidea e em um paciente com disseccdo vertebral bilateral
(pseudoaneurisma em uma das artérias). Em uma paciente com
disseccdo de artéria carotida interna direita observou-se um
aneurisma fusiforme na cardtida interna contralateral. O
padréo angiogréfico de displasia fibromuscular foi observado
em apenas uma paciente com dissec¢do de carétida interna
esquerda. O ultra-som Doppler das artérias cardtidas e
vertebrais foi utilizado como método de avaliagdo inicial em
quase todos os pacientes, pois é parte do nosso protocolo de
investigacao do AVCI; entretanto, a analise dos prontuarios ndo
permitiu definir quantos pacientes tiveram o diagndstico feito
por esse método: portanto, ndo valorizamos quantitativamente
esse dado. A Figura 3 mostra os achados da AD, ARM e RM
numa paciente com disseccdo de artéria vertebral direita.

Anticoagulagdo com heparina endovenosa seguida por
varfarina foi o tratamento adotado em 36 pacientes. Dois
pacientes receberam ativador do plasminogénio tissular
recombinante (rt-PA) na fase aguda do AVCI e ap6s 24 horas
foi iniciada a anticoagulag&o. Dez pacientes foram tratados
com &cido acetil-salicilico: 8 devido a estabilidade do quadro
clinico ha mais de 30 dias, uma paciente por ter sido submetida
a craniectomia descompressiva e uma paciente por apresentar
hemorragia subaracndidea associada a dissec¢éo vertebral bila-
teral com pseudoaneurisma. Duas pacientes faleceram: ambas
com disseccdo carotidea bilateral, crise tireotdxica e multiplos
infartos cerebrais. Dois pacientes apresentaram novos déficits
dentro de 3 meses. Nestes 0s exames demonstraram que 0s
niveis de anticoagulacéo estavam baixos, sendo necesséria a
adequacdo da anticoagulagao.

DISCUSSAO

A maior mobilidade da por¢do extracraniana das artérias
cardtidas internas e vertebrais e o seu contato com estruturas
Gsseas (vértebras ou processo estildide) podem justificar sua
maior predisposicdo a dissec¢ao se comparadas a artérias de
calibres semelhantes como as renais e as coronarias. O quadro
clinico classico das dissec¢des de artérias cervicais inclui
sintomas locais relacionados a lesdo arterial (cervicalgia,
cefaléia) e eventos isquémicos secundarios a embolia ou
hipofluxo. Estima-se que de 50 a 95% dos pacientes com

disseccdo carotidea e mais de 90% dos pacientes com dissec¢ao
vertebral apresentem lesGes isquémicas. Entretanto, a ocor-
réncia de uma dissec¢éo cervical pode passar despercebida
se ndo se manifestar com dor relevante ou com déficits
neurolégicos que motivem a busca do servigo médico, o que
dificulta a avaliacdo da exata incidéncia dessa doenca na po-
pulagdo. Nossa casuistica foi constituida de pacientes que
procuraram o Hospital das Clinicas devido a instalagao de algum
déficit neuroldgico. Isto sugere que eventuais sintomas de
alerta precedendo o déficit ndo foram valorizados pelo paciente
ou mesmo pelos médicos.

Embora dita espontanea, algumas vezes é possivel
identificar um evento traumatico leve ou de relevancia menor
precedendo o quadro isquémico como hiperextensdo ou
rotacdo do pescogo, massagem cervical, vomitos, tosse,
atividades esportivas comuns como futebol, basquete’2,
Ainda assim esses casos sao considerados espontaneos por-
que 0s traumas sdo relativamente leves para isoladamente
justificar a ocorréncia de um hematoma mural e possivelmente
dependem da associacdo com alguma arteriopatia de base.
Apenas 12,5% da nossa casuistica referiu algum trauma leve
precedente. Entretanto, numa série de 26 casos espontaneos
esse fator foi identificado em 53% dos casos, a maioria
relacionada a atividades esportivas e massagens*?.

A dor é o principal sintoma na dissec¢do arterial cervical®®.
Embora a dissec¢do ocorra ao nivel do pescoco, a queixa de
cefaléia é mais freqliente do que cervicalgia“. A cervicalgia,
quando presente, predomina nos casos vertebrais em relagao
aos carotideos (45% versus 25%)%. Quanto a localizagdo,
nas dissecgdes vertebrais a cefaléia é classicamente descrita
como occipital, enquanto que nas carotideas costuma ser
referida como frontal , orbitaria ou peri-orbitarial*. Na nossa
casuistica houve predominio da localizagdo hemicraniana
témporo-parietal nos casos carotideos. Nos casos vertebrais
essa topografia foi tdo prevalente quanto o padréo occipital
classicamente descrito. Na disseccdo vertebral a cervicalgia
costuma se localizar uni ou bilateralmente na por¢éo posterior
do pescogo e nos casos carotideos geralmente se localiza na
porcdo antero-lateral do pescoco unilateralmente®®. A
prevaléncia de cervicalgia na nossa casuistica foi de 44,4%
nos casos vertebrais e 3,4% nos carotideos, demonstrando que
esse sintoma, se comparado a literatura®, foi raro nos nossos
pacientes com dissec¢do carotidea.

Existem alguns sintomas que classicamente s&o atribuidos
ao compromentimento arterial local (como cervicalgia e
cefaléia) e seu aparecimento pode indicar o0 momento da
dissec¢do servindo como sintoma de alerta (“warning
symptom™)*316, No entanto, cerca de 20% dos pacientes ndo
apresentam sinais ou sintomas de alerta precedendo o even-
to isquémico impossibilitando que o tempo entre a dissecgao
e aisquemia seja estimado?®. No nosso estudo, nos pacientes
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sem sinais de alerta ou incapacitados para informar (coma,
afasia) ou com sintomas de alerta ha menos de 24 horas do
déficit, consideramos esse tempo em dias como zero. O tem-
po entre a disseccdo e o déficit focal pode ser definido na
maioria dos nossos pacientes com as seguintes médias: 5,3
dias para as dissec¢es carotideas e 13,5 dias para as vertebrais.
Intervalos semelhantes foram observados pela literatura: 4 dias
nos casos carotideos e 15 nos vertebraist. Considerando-se que
as lesdes carotideas costumam ser mais extensas e que podem
causar isquemia tanto por mecanismo embdlico quanto
hemodinamico''"18, é possivel que esses fatores em conjunto
possam aumentar as chances de que um evento isquémico ocor-
ra num menor intervalo de tempo se comparado as lesdes
vertebrais.

Embora fatores de risco classicos para doenca vascular
aterosclerdtica como hipertenséo arterial, tabagismo e
dislipidemia tenham sido encontrados na maioria dos nossos
pacientes, sua real influéncia no desenvolvimento das dissecgdes
ndo est4 esclarecida, pois pacientes com dissec¢do arterial ndo
costumam apresentar lesdes ateromatosas®®, ou seja, a
formacéo de placas ndo parece ser o principal fator para
justificar a fragilizacao da parede arterial e a predisposi¢do a
dissecgdo. O etilismo foi encontrado em quase 10% da nossa
série, porém associado aos outros fatores de risco classicos.
Embora haja controvérsias com relagéo ao etilismo como fa-
tor de risco para doenca vascular cerebral isquémica®®?, é
possivel que ele possa aumentar as chances de disseccéo
através da facilitacdo da ocorréncia eventos traumaticos ou
mesmo por possivel efeito fragilizador do &lcool sobre a parede
arterial. A hiper-homocisteinemia moderada ou mutagdes no
gene da MTHFR (5,10-metiletilenotetrahidrofolato redutase)
tém sido relacionadas a dissec¢do arterial?2?, provavelmente
devido a fragilizagdo cronica da camada intima deixando a
artéria menos tolerante aos estresses mecanicos. Entretanto,
como a investigagao de hiper-homacisteinemia néo foi realizada
na maioria dos nossos pacientes, nao foi possivel concluir sua
importancia como fator de risco na nossa casuistica. Infecgao
ha menos de um més da dissecgdo também tem sido sugerida
como fator de risco principalmente nos casos multiarteriais?,
mas essa informagéo ndo foi obtida na nossa série.

A enxaqueca, na auséncia de fatores de risco classicos, tem
sido considerada fator de risco para isquemia cerebral,
principalmente nos pacientes jovens®2, A possivel relagdo
entre enxaqueca e dissec¢do arterial ainda ndo foi totalmente
explicada*?". Especula-se que a hiperatividade de algumas pro-
teases induzidas pela enxaqueca? e alteragdes mecanicas como
avasodilatagao e vasoconstri¢ao das artérias cérvico-cerebrais
durante os recorrentes episodios de enxaqueca® possam fragilizar
a parede arterial ou comprometer a lamina eléstica, predispon-
do a dissecgdo principalmente na presenca de alteragGes inatas
do colageno. O uso de anticoncepcionais orais é fator de risco
para doenga cerebrovascular em mulheres?* mas sua atuacéo

no desencadeamento das dissec¢des ainda néo € bem definida.

A doenga cerebrovascular isquémica nos pacientes com
hipertireoidismo costuma estar relacionada aos eventos cardio-
embolicos decorrentes da fibrilagdo atrial na tireotoxicose®
3%, embora ja tenham sido descritas algumas alteragdes
vasculares intracranianas associadas a doenca de Graves®>%'.
Quanto ao achado de tireotoxicose e disseccao carotidea
bilateral em duas pacientes da nossa série, ndo encontramos
referéncias especificas sobre essa possivel relagdo. Suspeitamos
que a tireotoxicose possa desencadear lesdes na camada
intima ou média de artérias ja fragilizadas por alguma arte-
riopatia subclinica preexistente, ou que o hipertireoidismo
cronico possa causar essa arteriopatia deixando o vaso mais
susceptivel a disseccdo. Entretanto, estudos qualitativos e
quantitativos do colageno e da integridade das camadas
intima, média e da lamina elastica sdo necessarios para se de-
terminar o efeito do hipertireoidismo na parede arterial. No
Nnosso Servigo a investigacao da fungdo tireoidiana ndo faz parte
da rotina de investigagdo dos pacientes com AVCI. Desse
modo, ndo é possivel avaliar se ha maior incidéncia de
hipertireoidismo nos pacientes com dissec¢éo se comparados
aos outros pacientes com AVCI.

0 avango tecnoldgico dos exames ndo invasivos tem
facilitado cada vez mais o diagnéstico das dissecgdes arteriais
cervicais. Mesmo assim, a angiografia digital (AD) ainda é
considerada o exame padrdo para a avaliagdo das dissecgdes
cervicais e, no nosso meio, continua sendo o método mais u-
tilizado para esse fim. AAD permite visualizar a forma do limen
arterial e caracterizar com maiores detalhes o local da dissecgéo,
o grau de estenose, dilatacdo pré-estendtica, irregularidades
do contorno da parede, pseudoaneurismas, extravasamento
do contraste. A dissec¢éo carotidea frequentemente comega
aproximadamente 2 cm acima da origem da artéria carétida
interna (porc&o faringea) e ascende até a entrada da artéria
na porcado petrosa do osso temporal e depois o [imen arte-
rial retoma o seu diametro normal®3. As dissec¢Bes vertebrais
costumam ocorrer na altura da segunda vértebra cervical (ou
segmento V3) ou préximo a sua origem antes de entrar nos
forames transversos e tém extensdes variaveis, podendo
alcangar a porgao proximal da basilar® ou formar pseu-
doaneurisma com hemorragia subaracdnidea (HSA) na fossa
posterior®, Na fase aguda da leséo, pode-se encontrar uma
oclusdo precedida de um afilamento stbito do Iimen
semelhante a “ponta de lapis™ ou “bico de flauta” que, embora
sugestiva, ndo é exclusiva de dissecgao. Sinais patognomdnicos
de dissecgdo como a formacéo de duplo limen ou “flap” da
camada intima séo encontrados em menos de 10% dos
exames®, A displasia fibromuscular (DFM) pode ser encontrada
em até 20%?° e os pseudoaneurismas em aproximadamente
10%? dos pacientes com disseccdo carotidea espontanea. Na
nossa casuistica esses achados foram raros, talvez pelo pequeno
tamanho da série.
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A resolugdo da ARM tem apresentado avangos ao longo
dos anos, principalmente com o uso do gadolinio, que tornou
a qualidade da imagem proxima, embora ainda inferior, a da
AD, permitindo seu uso por exemplo no controle evolutivo de
pacientes sabidamente com dissecgéo, evitando a realizagdo
de AD como exame de controle“#L. A RM cervical com saturacdo
de gordura é de especial utilidade quando a AD ndo demonstra
alteracdo na forma do limen ou quando a obstrucéo é ines-
pecifica, pois vez que possibilita analisar o contetido da parede
do vaso. Eventualmente ela tem sido isoladamente suficiente
para estabelecer o diagnostico. Entretanto esta seqiiéncia
apresenta algumas limitagdes: se o hematoma for recente
(alguns dias) podera ndo apresentar hipersinal e se for antigo
(meses) o hematoma ja podera ter sido absorvido e ndo
apresentar mais o hipersinal. Além disso, quando ha hipersinal
preenchendo toda a luz da artéria, a diferenciacdo entre
hematoma intramural e trombo pode ser dificil*. Quanto ao
ultra-som Doppler das artérias carétidas e vertebrais, embo-
ra possa ser (til numa avaliagdo inicial, alterag8es especificas
como a visualizaco do hematoma intramural ou do “flap”
intimal sdo encontrados em menos de 30% dos exames®,
tornando quase obrigatdria a complementagéo da investigacéo
com AD ou RM, principalmente nos casos vertebrais, em que
a sensibilidade desse método é menor.

O tratamento do paciente com dissec¢do arterial cervical
visa diminuir as chances de embolizagao artério-arterial. Para
tanto se utilizam drogas que, através da atividade de
anticoagulacdo ou de antiagregacdo plaquetéria, dificultam a
formagdo de trombos no local da dissec¢do durante o periodo
de cicatrizacdo e recanalizagdo da artéria lesada, que em média
é de 3 a 6 meses'. Embora néo existam estudos randomizados
que comprovem a eficicia da heparina ou sua superioridade
sobre qualquer outro tratamento como antiagregagao, corre-
¢do cirdrgica ou tratamento endovascular, ainda assim a
anticoagulagéo é o tratamento classicamente recomendado na
literatura, exceto nos casos em que haja HSA associada**5,
Com relacéo ao uso de trombolitico nos pacientes com AVCI
agudo e disseccdo arterial cervical, estudos recentes com pe-
quenas amostras demonstraram que o uso do ativador do
plasminogénio tissular recombinante (rt-PA) endovenoso ou da
uroquinase intra-arterial local nessa populagdo é seguro néo
tendo aumentado a incidéncia de hemorragia intracerebral ou
arterial cervical**.

A literatura cita uma taxa de mortalidade de 5% associada
as dissecgdes arteriais cervicais, sendo o prognostico
diretamente dependente da gravidade do quadro
isquémico®'8'°, Na nossa série, duas pacientes (4,2%) com
dissec¢do carotidea bilateral faleceram pelos mdltiplos infartos
cerebrais. Excetuando-se 0s dois pacientes que apresentaram
novos déficits ap6s 3 meses da dissecgdo relacionados a
anticoagulacéo insuficiente, os demais pacientes apresentaram
boa evolugao clinica, estabilizando ou melhorando seus déficits
neuroldgicos.

Em concluséo, os achados desse estudo sdo semelhantes
aos descritos pela literatura, exceto pela baixa freqiéncia de
cervicalgia nos casos carotideos, e pela presenca significativa
de cefaléia témporo-parietal nos casos de dissecgdo vertebral.
AAD ainda é 0 método de investigagdo mais utilizado, mas uso
da RM cervical com supressdo de gordura tem ampliado a
capacidade diagndstica, embora com algumas limitagdes
relativas a idade do trombo intramural. O prognoéstico foi bom
na maioria dos pacientes, inclusive nos que receberam rt-PA.
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