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RESUMO - Com finalidade de orientar e oferecer subsidios para a conduta diagndstica e terapéutica em
diferentes situacdes dentro das doengas cerebrovasculares, a Sociedade Brasileira de Doencas Cerebro-
vascularesconstituiu um comité composto por especialistas de diferentes areas do Brasil, que emitiram um
parecer, denominado “Opinido Nacional”, redigido nos moldes dos consensos. O presente artigo analisa
a "Doenca Carotidea na Fase Aguda do AVC"”, abordando separadamente os seguintes tépicos: métodos
de deteccdo de estenose carotidea na fase aguda; quando e como intervir sobre a carétida na fase aguda;
tratamento clinico e marcadores de inflamacao. Sao apresentados os comentarios, baseados na literatura
e na opinido pessoal dos participantes, e é descrito, como conclusdo em cada item, a opinido do grupo.

PALAVRAS-CHAVE: doenca carotidea, estenose, marcadores de inflamacéo.

Management of carotid disease in acute phase of stroke: national opinion

ABSTRACT - The Brazilian Stroke Society constituted a committee composed by specialists from different
areas of Brazil that emitted a viewpoint called “National Opinion”, in a consensus pattern. The study
purpose is to guide and offer subsidies for diagnosis and therapeutical plans for different situations in
cerebrovascular disease The present article analyzes “carotid disease in the acute phase of stroke”,
approaching separately the following topics: methods for detection of carotid stenosis in acute phase;
when and how intervene on the carotid during the acute phase; clinical treatment and inflammatory
markers. Comments based on literature and participants personal opinion are described, and conclusion

are the group opinion.
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O comprometimento direto das artérias caro-
tidas por varios mecanismos - em especial atero-
trombose, embolia cardiaca ou arterial, disseccao
- é bastante comum como causa de infarto cere-
bral. Além disso, a doenga obstrutiva grave da ca-
rotida pode contribuir para o agravamento das le-
sdes isquémicas por outros mecanismos. Com fina-
lidade de orientar e oferecer subsidios para a con-
duta diagnéstica e terapéutica nesta e em outras
situacdes comuns, a Sociedade Brasileira de Doen-
cas Cerebrovasculares constituiu um comité com-
posto por especialistas de diferentes areas do Bra-
sil, que emitiram um parecer, denominado “Opi-
nido Nacional”**

Foram analisados separadamente 4 itens que

m e recem destaque dentro do tépico “Doencga Ca-
rotidea”. As conclusdes foram embasadas em am-
pla revisdo das evidéncias disponiveis na literatura
pertinente, levando em conta a experiéncia pessoal
dos participantes e as particularidades - como a
disponibilidade de métodos - existentes em nosso
meio. Sempre que possivel, as orientacdes foram
classificadas em niveis de evidéncia. Para tal, foram
utilizados, no presente estudo, critérios baseados
nas recomendagdes seguidas pela EUSI “European
Stroke Iniciative”' (Tabela).

1. METODOS DE DETEC(;I"\O DE ESTENOSE
CAROTIDEA NA FASE AGUDA
Diante de um caso suspeito de doenca caroti-

*Pela Sociedade Brasileira de Doencas Cerebrovasculares; **O férum de “Opinido Nacional” foi realizado em Sao Paulo-SP, no dia
1° de julho de 2004. Os temas de trabalho foram divididos para analise inicial por grupos de 5 a 6 neurologistas. Um esboco de
texto foi proposto para analise em plenéario em leitura publica. Comentarios, criticas e sugestdes de mudancas foram amplamente
debatidos por este plenario e incorporados ao texto final, redigido pelo grupo responsavel pelo tema.
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Tabela. Niveis de evidéncia: terapia, prevencéo e risco.

1. Ensaio clinico randomizado (ECR) ou revisao sistematica
(RS) de ECRs com desfechos clinicos

2. ECR ou RS de ECR de menor qualidade:
Com desfechos substitutos validados
Com anélise de subgrupos ou de hipoteses a posteriori
Com desfechos clinicos, mas de menor rigor metodolégico

3. ECR com desfechos substitutos nao-validados
Estudo de caso-controle

4. Estudo com desfecho clinico, mas com maior potencial de
viés (tal como experimento ndo-comparado e demais estu-
dos observacionais)

5. Férumrepresentativo ou opinido de especialista sem evi-
déncias dos niveis supracitados

Adaptado dos critérios adotados pela EUSI'

dea, deve sempre ser recomendada investigacao
por métodos de imagem e fluxo. Os exames nao
invasivos e semi-invasivos que podem ser utilizados
para a deteccdo de estenose e oclusdo carotidea
sdoZ

- EcoDoppler extracraniano (Ultra-sonografia
com Doppler ou Duplex-scan): este exame possi-
bilita o reconhecimento do padrao morfolégico
da placa, e em certa medida uma estimativa de
sua composicdo. Estas caracteristicas provavelmen-
te influenciam o risco futuro de embolizacdo. Além
disso, as estimativas de velocidade de fluxo auxi-
liam na quantificacdo funcional da estenose. O
método apresenta, entretanto, mesmo em centros
especializados, 1-14% de resultados falso-positivos
para estenose grave (> 70% de estenose carotidea)
(nivel 1); séo indicados estudos de confiabilidade
em cada centro que utilize rotineiramente o mé-
todo?3.

- Angiografia por ressonancia magnética (An-
gio-RM): pode ter valor preditivo maior que o Du -
plex-scan®, mas estudo brasileiro indica concordan-
cia superior do Duplex-scan com a arteriografia
digital®; ambos os métodos tém confiabilidade
baixa para ocluséo carotidea? (nivel 1). Sugere-se
o emprego de aparelhos de 1,5 Tesla.

- Angiografia por tomografia (Angio-TC): estu-
dos de sensibilidade e especificidade sugerem boa
cormelagdo com arteriografia digital®. O método,
principalmente com aparelhos com multideteccdo
helicoidal, tem vantagens potenciais, como discri-
minacao de caracteristicas de placa eventualmente
importantes para determinar condutas terapéu-
ticas. Foram descritos, entretanto, casos em que
as alteracdes obstrutivas detectadas a angio-TC

ndo puderam ser encontradas em arteriogramas
subsequentes’® (nivel 4). Lembrar dos riscos ine-
rentes a administracdo de contraste iodado.

- Doppler transcraniano: o método tem por ob-
jetivo avaliar as alteracdes hemodinamicas da este-
nose carotidea. E exame que nao avalia, porém,
as caracteristicas funcionais e morfolégicas da placa
carotidea. Nao deve, assim, ser indicado como uni-
co exame complementar na avaliacao inicial, de-
vendo ser usado em conjunto com o Duplex-scan
extracraniano. A técnica possibilita o reconheci
mento do padrdo da circulacdo colateral (nivel 2)
e o reconhecimento de sinais embdlicos originan-
do-se do coracdo ou das artérias proximais(nivel
3). Detemina a presenca de estenose/oclusdo dos
principais vasos intracranianos, com maior sensibili-
dade, especificidade, valor preditivo positivo e
negativo na circula¢ao anterior (nivel 2) do que na
ciraulacao posterior (nivel 3)°. Exibe taxas de 94%
de sensibilidade e de 97% de especificidade para
estenose carotidea extracraniana grave proximal
(até o sifao carotideo); e de 81% de sensibilidade
e 96% de especificidade para estenose distal (p6s-
sifao)°.

- Arteriografia digital é considerada o padréo-
ouro para avaliar o grau de estenose arterial, a cir-
culagdo arterial colateral, a presenca de estenose
intracraniana associada e de outras leses assinto-
maticas potencialmente importantes na determi-
nacdo da conduta terapéutica' (nivel 1). De custos
elevados, tem também riscos inerentes a sua natu-
reza invasiva - complicacdes neurolégicas maiores,
como déficit neurolégico persistente, em 0,5% pa-
ra acidente vascular cerebral (AVC) e 0,4% para
ataque isquémico transitério (AIT) (podendo che-
gar a 4% em pacientes com alto risco de ateroscle-
rose carotidea); e complicacdes menores como défi-
cit neurolégico reversivel em até 24 horas em 4%
dos casos (outras complicagdes, como hematomas
e reagdes ao contraste, sdo também relatadas)'>"3.
Atualmente estes riscos séo muito baixos em fun-
¢do dos novos materiais hidrofilicos e de novos
meios de contraste iso-osmolares. Estes fatores
limitam sua indicacao rotineira™.

Comentdrios: Ha disponibilidade varidvel de
exames nao invasivos ou semi-invasivos nos diver-
sos centros hospitalares do pais. Também ha pou-
cos estudos de confiabilidade e padronizacdo des-
tes exames em nosso meio. Na auséncia de estudos
de confiabilidade e de impacto financeiro destes
métodos, sugere-se o0 emprego rotineiro e inicial
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de exames nao invasivos. Dependendo da indica-
cdo clinica, da confiabilidade do método e da
disponibilidade local, podem ser indicados outros
p rocedimentos diagnosticos, como a angiografia
digital arterial.

2. QUANDO E COMO INTERVIR SOBRE A

CAROTIDA NA FASE AGUDA?

Existe pouca informacgdo sobre endarterectomia
na fase aguda do infarto cerebral (IC), sendo que
a maioria dos trabalhos consiste em relatos de ca-
sos e pequenas séries. Tais estudos sugerem viabi-
lidade da endart e rectomia e trombectomia de ca-
rétidas em situagdes especiais'™'® (nivel 4). A endar-
terectomia é considerada de risco nessa fase pelo
risco aumentado de desenvolvimento de edema
cerebral e hiperemia (sindrome de hiperfluxo),
principalmente em infartos lobares' (nivel 4). Estu-
dos em andamento avaliam criticamente a inter-
vencdo ultraprecoce - primeiras 8 horas apés o icto
por estenose critica ou oclusdo carotidea'®. O mes-
mo grau de incerteza cerca as intervencdes endo-
vasculares - angioplastia e colocacdo de stents - na
fase aguda, havendo relatos de casos e descricdo
de pequenas séries sobre o assunto (nivel 4).

Parece haver maior beneficio e seguranca em
pacientes com ataque isquémico transitério (AIT);
e também apés acidente vascular cerebral (AVC)
nao incapacitante a partir de 2 semanas apos o
evento'@? (nivel 1). Nesta fase, deve-se considerar
a indica¢do precocemente, uma vez que o risco de
desenvolver AVC apds 90 dias do AIT é alto - 11%,
e se concentra (85%) nos primeiros 30 dias?'.

Comentadrios: A endart e rectomia pode ser indi-
cada precocemente apds o AIT - excluir, quando
possivel, IC por métodos mais sensiveis como a Res-
sonancia Magnética por difusao (DWI/ADC) - e
apos 2 semanas de AVC ndo grave ou incapacitante
em pacientes clinicamente estaveis (nivel 1). Nao
ha critérios universalmente aceitos para nortear
as decisdes sobre intervencao cirurgica ou trata-
mento endovascular na fase aguda do IC relacio-
nado a doenca carotidea (nivel 4).Intervencdes
sdo eventualmente cogitadas nas seguintes situa-
¢Bes clinicas: estenose critica, déficit neurologico
crescente em que se suspeita de trombose em evo-
lucao, AIT repetitivos apesar de tratamento clinico
6timo, disseccao arterial. Pode-se considerar angio-
plastia precocemente em casos selecionados, como
suboclusdo arterial, em associacdo ou ndo com
trombdlise intra-arterial (nivel 4).

3. TRATAMENTO CLIiNICO

Frente a suspeita de AVC agudo relacionado a
estenose ou oclusdo carotidea, recomenda-se a
utilizacdo ultraprecoce de rt-PA venoso (nivel 1) e
de acido acetil-salicilico (ap6s 24 horas do uso de
t romboliticos ou imediatamente nos casos em que
o trombolitico ndo for utilizado (nivel 1), manten-
do-se as recomendacdes dos consensos brasileiros
anteriormente publicados??23.

Os agentes inibidores da enzima de conversao
de angiotensina (IECA) encontram hoje indicacdo
estabelecida na prevenc¢ao do AVC isquémico apos
a fase aguda?*?> (nivel 1). As estatinas (agentes
hipolipemiantes) tém sido amplamente utilizadas
para prevencdo primaria e secundaria do AVC, com
estudo especifico avaliando sua eficacia sendo
aguardado para 20062 (nivel 2 para indicacdo apds
o AVQ).

Quanto a disseccado carotidea, recente meta-
analise ndo conseguiu demonstrar diferencas nos
riscos de morte ou de sobrevivéncia com déficit
em pacientes tratados com anticoagulantes ou
com anti-agregantes plaquetarios?” (nivel 2).

Comentarios: Recomenda-se a introducao roti-
neira e precoce de anti-agregantes plaquetarios
(nivel 1). Ha tendéncia a se utilizar também a te-
rapia com IECA (nivel 1) ou antagonistas de recep-
tor de angiotensina Il (nivel 4). Até que hajares-
postas mais definitivas sobre o uso de estatinas,
pode-se indicar estas drogas, considerando os
estudos de prevencdo em pacientes coronarianos
e outros grupos de alto risco vascular (nivel 2). A
introducdo destas drogas antes da alta hospitalar
pode aumentar a aderéncia ao tratamento.

Nao se recomenda anticoagulacdo rotineira dos
pacientes com IC. Pode-se, entretanto, indicar an-
ticoagulacdo plena parenteral - com heparina ndo-
fracionada e controle estrito de TTPA - em casos
especificos e em decisdes altamente individuali-
zadas, como ataques isquémicos recomentes e fre-
quentes (excluir mecanismos hemodinamicos para
as oscilacdes sintomaticas), estenose critica sinto-
matica (por exemplo, até a endarterectomia), défi-
cit progressivo na auséncia de melhor explicacdo
(geralmente edema cerebral), infartos por embolia
artério-arterial (principalmente com ulceracdo arte-
rial ou na presenca de placa rota/instavel e falha
terapéutica com anti-agregantes), e estenose intra-
craniana critica. As bases para estas indicacdes sao,
entretanto, empiricas (nivel 5).
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4. MARCADORES DE INFLAMA(;f\O

Recente diretriz (quideline) analisou a validade
de marcadores inflamatérios, obtidos através de
exames sanguineos, para a previsdo de eventos
vasculares®. Varios fatores inflamatoérios, como a
proteina C reativa (PCR), interleucinas, fator de
necrose tumoral, moléculas de adesao, atividade
leucocitaria, amildide A, e outros, tém sido inves-
tigados?®3'. Apenas a PCR, dosada pela técnica
quantitativa ultra-sensivel, tem alto valor preditivo.

Comentarios: Nao ha estudos especificos de
grande porte, que comprovem a validade da dosa-
gem destes marcadores na fase aguda do AVC. O
valor preditivo de complicacdo (progressdo da
trombose, novos @émbolos artério-arteriais) ou de
indicacdo de condutas especificas (como procedi-
mento cirdrgico ou intervencionista) na fase aguda
ainda ndo estdo estabelecidos (niveis 4 e 5).
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