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TRATAMENTO DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL AGUDO

J.P. MOHR ¥ — V. OLIVEIRA #%

RESUMO -— Avangos tecnolégicos recenies beneficlaram o diagndstico do acidente vascular
cerebral (AV(), reduziram o8 riscos e aumentaram a freqliéncia de cstudos acerca dos
mecanismos do AVC. Proietos baseados em bancos de dados computadorizados trouxeram
novas luzes quanto & fregiténcia de subtipos de AVC ¢ aos riscos de sua pregressio e
recorréncia., KElevada freqiiéncia de AVC devidos a infarto continua sem explicagdo, apesar
de exaustiva investigacio laboratorial, Esses infartos de causa nfdo determinada apresentam
indices de recorréncia guase tao elevados como no embolismoe cardiogénico, forcando rapida
deeisdo terapéutica, mesmo na ausérncia de causa demonstrada para cles. AVC devido a
aterosclerose é menos comum do que se acreditava, mas traz consigo maior risco de piora
e de recorréncia precoce, obrigande a adocdo de tratamento precoce na lentativa de evitar
sua, progressdo, Os meétodos Doppler duplex ¢ transcraniano de imagem de vasos e fluxo
tornaram wnossivel atualmente seguir de mode nédo invasivo a evoluclio de estenose ateroma-
tosa, embolismo e recanalizacfo, desenvoivimento de circulacao colateral e, ainda, ocorréncia
de vasospasmo em aneurismas rotos e malformacdes arteriovemosas. Doenca ateromatosa
extracraniana pode progrediy rapidamente, passando a estenose de discreta. a severa, podendo,
no entanto, estabilizar-se em gualguer ponte da evolugio. O grau de estenose extracraniana
ndc permite pressupcr aguele de circulagdo colateral intracraniana., Recanalizacdio ocorre
precocemente no embolismo cerebral, Vasospasmoe apds hemorragia sub-aracnéidea € comum
€, por veges, severo. Sempre que possivel deve ser dada preferéncia 4 ressonéncia magnética,
em lugar da tomografia computadorizada, para o diagnéstico de qualquer tipo de AVC,
inelusive hemorragico.

Treatment of acute stroke

SUMMARY — Recent advances in technology have improved stroke diagnosis, reduced the
risks and increased the frequency of studies of stroke mechanism. Computer-assisted stroke
data bank vroiects have provided new insights into the frequencies of stroke subtypes and
the risks fnr progression and recurrence. A high frequency of strokes due to infarction
remain unexplained despite thoroueh laboratory investigation. These infarcts of undetermined
cause suffer recurrence rates almost as high as cardiogenic embolism, forcing a therapeutic
decision even in the absence of a demonstrated cause. Stroke from atherosclerosis is far
less common than formerly believed but carries the highest risk of worsening and early
recurrence, prompting early treatment to attempt to aveid progression. Duplex and trans-
cranial donpler methods of imaging blood vessels and insonating flow have now made it
possible non-invasively to follow the course of atheromatous stenasis, embolism and recanali-
zation, development of collateral flow, and vasospasm in ruptured aneurysms and arterio-
venous wmalformationg. Extracranial atheromatous disease may progress rapidly from mild
to severe stenosis, stabilize at any point; intracranial collateral is not predicted by the
degree of extracranial stenosis. Recanalization of cerebral embolism occurs early. Vasospasm
after subarachnoid hemorrhage is common and often severe. Where available, magnetic
resonance imaging is preferred to CT scanning for the diagnosis of ecvery form of stroke
including hemorrhage.
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Nos dias que correm, poucos neurologistas desejam tomar decisdes no trata-
mento dos acidentes vasculares cerebrais (AVC) sem substancial apoio de meios
complementares de diagndstico. No entanto, poucas instituigdes estio suficientemente
equipadas com todo o armamentdric de técnicas laboratoriais e, mesmo em alguns
casos relativamente simples, a tecnologia falha ou fornece resultados dificilmente
interpretaveis e o clinico necessita, entao, de tomar decisdes fundamentado apenas
em bases clinicas. Este artigo foi escrito na perspectiva de integrar os aspectos das
sindromes clinicas agudas de modo a estabelecer um plano terapéutico para o trata-
mento dos AVC em sua fase aguda.

AVC AGUDO COM DEFICIT NEUROLSGICO MACICO

Déficits macigos, que se instalam em poucas horas, raramente sdo acidentes
isquémicos transitérios (AIT) nio sendo de esperar por isso melhoria rdpida, o que
implica em estabelecer o ncurologista rapidamente seus planos terapéuticos.

Quando a apresentacdo clinica é a de um AVC sensitivomotor severo com perda
completa de hemifuncio e déficit concomitante de funcgdes nervosas superiores, deve
suspeitar-se de quatro situaghes possiveis. A primeira € o efeito de massa provocado
por uma fiemorragiq epi ou subdural ou, em segundo lugar, hematoma do lobe temporal
guandoc os aspectos principais de apresemiagiio se manifestam como se fosse massa
extraparénquimatosa, comprimindo as estruturas centrais através da vala silvica 29,
A terceira € a eclusqe aguda da artéria cardlida inferna. A quarta € a hemorragia
cerebelosa, Por outro lado, os procedimentos de urgéncia para o tratamento dos
AVC graves parecem ser, embora bem intencionados, mal dirigidos ¢ os resultados
das terapéuticas herdicas com manitol, esterdides, anticoagulantes, coma metabdlico
e procedimentos nas unidades de cuidados intensivos, continuam bastante insatisfa-
térios, mesmo em 1987 37,

Uma histéria de traumatismo contribui para o diagndstico de hemorragia intra-
parenquimatosa mas, uma vez atingida a delicada fase de coma, ndo existe qualquer
térmula ciinica que determine qual o paciente que poderd se beneficiar com a tera-
péutica cirtrgica: mesmo alguns doentes sem motilidade ocular nem respiragdo espon-
tinea, tém saido do hospital pelos seus proprios meios depois de uma pronta recupe-
racio. Uma vez que a rotura de uma malformacio arteriovenosa ou uma hemorragia
subaracndidea podem produzir o mesmo efeito, € boa tatica proceder-se a estudo
angiografico pré-operatorio sempre gque haja tempo para tal. Os estudos tomogra-
ficos (TAC), com ou sem contraste, em geral documentam apenas a hemorragia mas
nio sua causa 5716 O recurso da ressonancia magnética nuclear (RMN) pode subs-
tituir tanto a TAC como a angiografial?, mas apenas se o doente permanecer
suficienternente imével de modo a poder obter-se as imagens necessdrias. A remocao
de emergéncia de tais lesies torna-se mandatdria, na perspectiva de prevenir lesdes
isquémicas irreversiveis devidas a compressdo de estruturas profundas do sistema
nervoso central.

A oclusio aguda da artéria cardtida interna é raramente diagnosticada nos
servicos de urgéncia, pois o paciente parece estar seguindo a evolugdo tipica de um
AVC irreversivel 15,4346, Varios estudos tém sido feitos com séries de doentes e,
em alguns casos esporadicos foi verificada no pds-operatdrio recuperacéo dramatica
das func¢bes comprometidas. Nenhum ensaio clinico foi até agora efetuado para escla-
recer este ponto, isto devido principalmente 4 pouca freqiiéncia da apresentacdo de
tais casos e as dificuldades em encontrar casos sobreponiveis. Admite-se, em tais
circunstancias, que a situagdo terd sido detectada nas primeiras horas, antes de a
isquemia se ter transformado em enfarte estabelecido 23.24, Nossa casuistica abrange
numerosos casos de dissec¢do, o gque presumivelmenete levou ao estabelecimento de
uma situacdo de déficit de perfusio antes de se ter desenvolvide circulacio colateral
adequada 43.

As hemorragias cerebelosas constituemn um caso especial, devido ae fato de
nelas ndo existir sindrome de déficit motor unilateral e comprometimento sensitivo.
Pelo contrdrio, o doente pode ser primeiramente rotulado como tendo sindrome de
Meniére ou labirintite e, mais tarde, como apresentando estupor ou coma de origem
metabolica. A compressio do tronco cerebral pode ser revertida se a intervengdo
cirdrgica for executada dentro de uma hora a partir do estabelecimento do estado
de coma 37, Mesmo a sindrome em que a motilidade ocular estd abclida, com os olhos
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othando em frente, pupilas na posicio mediana e ndo reativas, tem sido encontrada
em casos de hemorragia cerebelosa mediana alta e, por isso, nio devem se refrear
os esforgos que levem ao diagnéstico e a intervencio cirirgica.

AVC AGUDO SUBMAXIMO

Em face de AVC menos severos, as preocupagoes sio nitidamente diferentes e o
objetivo da terapéutica modifica-se consideravelmente. O primeiro objetivo € chegar-se
a um diagnostico do subtipo de AVC18.325%, O segundo, ¢ a selecdo das investi-
gaches laboratoriais a empreender para complementar a avaliagio clinica do AVC.
O objetive da terapéutica é tentar estabilizar a evolugdo do processo ou, caso falhem
tais objetivos, evitar a recorréncia ou a sua progressdo.

SUBTIPOS DE AVC

As férmulas neurologicas tradicionais ndo slo tdo especificas como anterior-
mente se pensava. Atualmente todas as sindromes que eram consideradas tipicas ou
mesmo diagnosticas de enfarte tém sido encontradas em situagdes hemorragicas, com
excecdo da sindrome de Wallenberg e, mesmo nesta, ja foi descrifo um caso em que
se imputou hemorragia como causa. Estas realidades deverdo fazer ponderar aqueles
que anteriormente se propunham estabelecer decisbes terapéuticas com agentes tais
como anticoagulantes, fundamentados apenas em bases clinicas.

Demonstrar a causa de enfarte agudo estd se tornande fato cada vez mais
dificultado, em vez de facilitado, com a evolucdo da tecnologia. A maioria das lesdes
primarias nos AVC aterosclerdticos sdo extracranijanas 141526, enquanto a majoria
das lesdes intracranianas sio de etiologia embdlica 11,27.3241,  Estas observagdes fazem
com que o diagndstico clinico de embolismo seia hipotese a considerar em face de um
AVC isquémico associado a oclusdo arterial nunica. Nos tempos mais recentes, com
o recurso frequente de estudos angiograficos, tem side dificll encontrar lesdes atero-
matosas das arférias de grande calibre e, assim, as oclusdes dos ramos arteriais
intracranianos sio geralmente explicadas como embélicas. O diagndstico de AVC
isquémico de etiologia embdlica € muitas vezes feito em presenca de esfudo angio-
grdfico normal, pois a oclusdo inicial frequentemente desaparece entre duas angio-
grafias executadas com alguns dias de intervalo!l. Um grande grupo é atualmente
reconhecido como sendo de enfarfe de causa ndo determinada 1951, Nio obstante a
utilizagdo generalizada da TAC e angiografia, os clinicos tém-se visto desapontados
nas suas expectativas de poderem estabelecer o mecanismo subjacente a um diagnds-
tico definitivo de AVC, pela simples aplicacio de exames laboratoriais sensiveis 27,

Entre as variadas fontes emboligenas encontram-se as deengas cardiacas de
varios tiposi1338: fibrilacdo auricular 25, doenga do nd sinusal, enfarte do miocardio
recente (especialmente dantero-septal), marantico5® ou endocardite bacteriana sub-
aguda, tumores cardiacos ¢ valvulas prostéticas. A procura de doenca cardiaca oculta
€ executada mediante monitorizagio prolongada, hemoculturas, ecocardiografia e,
mesmo, cateterismo cardiace.

Na ialta de evidéncia de fonte emboligena dbvia, tém sido descritas fontes
emboligenas nas paredes do arco adrtico e nos vases extracranianos. Tém sido igual-
mente descritos émbolos em alguns casos de ulceragdes de instalagio aguda e, mesmo
mais tardiamente, em casos de oclusdo carotidea’ —AVC em paciente com doenga
carotidea foi durante varios anos aceitc como de etiologia mais provavelmente embd-
lica, do que por faléncia de perfusdo46. Uma vez estabelecidas estas correlagdes,
fevanta-se a questdo de saber qual a severidade possivel de um AVC em relacdo com
o grau de lesdo carotidea. Os AVC embdlicos atribuidos a placas de calcio tém sido
raramente descritos, raramente também sendo tais placas causa de acidentes exten-
508 313445 mas, a convicgiio de que existiria uma associagio com AVC embélicos,
levou a que lesdes cada vez menores tivessem sido encontradas na cirurgia3l, Desde
que estas fontes foram definidas, o significado do termo “embolismo” teve de ser
ampliado de modo a incluir fontes nio-cardiogénicas. A demonstragio de que o
material embolico podia variar consideravelmente em tamanho constittiu um ponto a
mais de dificuldade.

Estadons protrombéticos, tais como o anticcagulante lupico (Fisher, 1985) ou
deficiéncia em proteina SI2, requerem investigagdes hematolégicas especiais.
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Conduto, em muitos AVC, nos quais aspectos angiogréaficos ou da TAC apontam
para enfartes superficiais extremamente bem delimitados, nenhuma fonte emboli-
gena ¢ aparente 18, Mais frustrante ainda, tem sido a alta incidéncia de enfartes
de causa indeterminada 1961, Esta alta incidéncia ndo pode ser atribuida a utilizacido
de esforgos mal dirigidos: com efeito, estes diagnosticos tém sido feitos em maijor
nimero nos centros em que os recursos TAC e angiografia s&o empregados de modo
mais generalizado.  Este aspecto mostrou-se particularmente nitido durante a fase
piloto do projeto “Stroke Data Bank”, quando o centro participante com maior
utilizagdo de TAC ¢ angiografia teve a maior incidéncia de AVC de causa indeter-
minada 19.32,41,51,

Nao restam dividas de que alguns fatores contribuem para dificultar o diagnos-
tico etiologico do enfarte. As explicagies mais comuns 830 a nido execuglo dos
exames adeguados ou a ndo execugdo dos testes apropriados em tempo oportuno ou,
ainda, achados normais ou sujeitos a ambiguidade de interpretacho. As principais
causas gue levam a interrupgdo do estudo de um doente sfo: idade avancada, doenga
grave e de mau progndstico concomitante, recusa do doente ou do médico na execucio
de determinados exames e a crenga num determinado diagndstico baseado apenas em
agpectos clinicos. A confitanga que exisfia anteriormente no estabelecimento do diag-
nostico de um determinado tipo de AVC, apenas fundamentado nos aspectos clinicos,
tem sido gravemente erodida nos Gltimes anos. Nas sindromes lacunares em particular,
tém sido atribuidas varias causas 40,

A segunda causa frequente para a falha na determinacdo da causa do enfarte
¢ a ndo execugdo, em tempo prdprio, dos exames adequados. Os problemas mais
frequentes resultam da execugfio demasiado precoce da TAC e demasiado tardia da
angiografia. As angiografias para deteccdo de embolias executadas mais de 48 horas
depois do ictus sdo positivas para evidenciar a oclusio responsavel em apenas cerca
de 159 dos casos 1141 mesmo nos casos em que a angiografia inicial fora positiva.
As TAC executadas apenas uma vez, nas primeiras horas apos a instalacio do AVC
isquémico, sdo normais em quase 509 dos casos 5L

Resultados de testes sem achados concludentes constituem um ndmero preo-
cupante, Cerca de 409 dos casos de AVC isquémico de causa indeterminada ndn
evidenciam anomalias, nio obstante terem sido executados os estudos apropriades
na época devida1® Os estudos angiograficos contém muitos aspectos que continuam
a determinar problemas de interpretagdo, incluindo aqueles em gue a primeira vista
parecem nao deixar duvidas, tais como oclusdes e estenoses 27, Se bem que as oclusbes
de ramo, na auséncia de outra doenga oclusiva, tenham sido aceitas como sugestivas
de embolismo, o certo € que oclusdes de ramo, isoladas, podem ocorrer em arterites.
Nos casos de oclusdo do tronco da artéria cerebral média, a doenca ateromatosa
¢ atualmente reconhecida como causa, especialmente em pacientes de raca negra.
A disseccfo arterizl intracraniana, embora sendo ainda uma raridade, é contudo uma
possibilidade. As estenoses, que pareciam ser um aspecto bastante sugestivo de
ateroscterose dos vasos extracranianos, também tém sido consideradas, pois tem sido
documentado que a recanalizacio de émbolos mimetiza aspectos da aterosclerose 26,27,
e estenoses também tém sido verificadas em disseccbes e arterites43. O diagnéstico
de embolismo s6 pode ser feito com seguranca quando se documenta angiograficamente
a oclusdo e, num estudo subsequente realizado alguns dias depois, que a oclusdo
inicial tenha desaparecido. Contudo, este estudo invasivo poucas vezes é realizado,
por se julgar demasiado agressivo. Quando muito, a trombose poderd representar
apenas 2% dos acidentes isquémicos do territorio da artéria cerehral média 26, fazendo
com que o diagnostico de embolismo, de etiologia conhecida ou nido, seja uma infe-
réncia logica. As estenoses multissegmentares sdo um aspecto de arterite, quer seja
o resultado de doenca arterial primaria guer de doenca secundaria a infiltracdo
meningea, mas também € vista na fase de remissdo do chamado vasospasmo devido
a embolia, hemorragia subaracndidea ou frauma.

De todos os mecanismos n3o provados, a embolizagho a partir de uma fonte
ocnlta, provavelmente encabega a lista. O clinico poderd ver baldados seus esforgos
para o diagnostico, quer por ser a fonte da particula suficientemente larga para
causar o AVC e demasiado pequena para ser detectada pelo meio diagnéstico utili-
zado, ndo produzir embolizacio clinicamente evidente noutro local, ou de fato desa-
parecer antes de ser detectada. Fontes pouco frequentes de particulas aue seiam
suficientemente grandes para causar blogqueios de ramos ou do tronco da artéria
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cerebral média incluem: embolias “paroxisticas” de uma veia do membro inferior,
prolapso da valvula mitral, mixoma auricular, embolias maranticas, mucina e gorduras
emulsionadas de metastases de neoplasias da mama, endocardite devida a Candida,
fragmentos de parede arterial apos ressuscitagdo, dissecgdo espontinea da artéria
carotida interna em caso de hiperplasia fibromuscular, disseccdo traumatica da artéria
carétida interna, material calcico da artéria cardtida interna ipsilateral, oclusdo da
artéria cardtida interna de varias causas, aneurisma fusiforme gigante da artéria
cerebral média, complexos fibrino-plaquetarios a partir de placas ndo obstrutivas da
artéria carotida interna, bala de pistola e oclusdo da artéria cardtida interna de
varias causas 538, Em alguns casos a sindrome clinica é de tdo curta duracdo que
ja foi feito o diagnastico de AIT 213845 Diagndsticos tardios da causa original sao
pouco frequentes.

Finalmente, etiologias pouco frequentes poderdo constiteir problemas diagnos-
ticos entre as quais se¢ encontram a enxaqueca, arterite intracraniana ¢ a enfidade
mal conhecida gue constitui a deenca de Binswanger 518,

DIAGNOGSTICO LABORATORIAL

Radiegrafia simples de crdnio e do pescoro — nio tém geralmente interesse
no diagnéstice do AVC agudo. As calcificacdes vasculares tém pouca relevancia para
o grau de severidade do AVC e, geralmente, nem mesmo na identificacdo da etiologia
do AVC, exceto nos casos pouco frequentes de MAV. Efeitos de massa de alguns
AVC sdo evidentes quando a glidndula pineal calcificada se encontra desviada da
linha média.

Tomografia Computadorizada — tornou-se popular a partir de 1973510,  Sen
impacto dramatico no diagnéstico dos AVC ¢é tio bem conhecido que os comentirios
necessitam apenas de ser dirigidos para certos problemas diagndsticos nao resolvidos.
Um diagnostico preciso pode ser feito nos hematomas agudos, com a sua elevada
densidade aparecendo na primeira semana, mas com pouco rigor depois disso. A TAC
executada nos primeiros dizs pode ser normal nos enfartes nfo hemorragicos, mos-
trando baixa densidade devido ao edema. Enfartes que se tornam rapidamente edema-
tosos, como nos casos de grandes oclusfes embdlicas, podem ser positivos dentro
de 24 horas, enquanto que alguns, devido a insuoficiéncia distal sem débito colateral,
podem ganter-se persistentemente negativos, aparecendo como atrofia focal na fase
cronica 51,

Niao existe gualquer critério seguro para separar os hematomas lobares dos
enfartes hemorragicos 2%, Tém sido documentadas patologicamente hemorragias con-
fluentes nitidas e nfio apenas petéquias esparsas, em casos em que a TAC apresenta
aspectos isodensos ou mesmo hipoedensos. Se estes achados sfo representativos, eles
sugerem que enfartos hemorrdgicos severos tém de estar presentes antes dos aspectos
hiperdensos caracteristicos aparecerem na TAC.

A TAC revela também muitos enfartes profundos4?. Se bem que muitas vezes
classificados como lacunas, algumas destas hipodensidades representam o aspecto
tardio de hematomas parenquimatosos, outras serio o aspecto agudo de embolizagdo
que afetou o tronco da artéria cerebral meédia, outras serio o sinal de estenose
ateromatosa da propria artéria cerebral média. N&do existem ainda meios exatos
para permitir a distin¢io entre essas possibilidades. Tem sido tentador, para alguns
autores, atribuir vdrias perturbacdes de linguagem a esses enfartes profundos visua-
lizados na TAC. Recomenda-se precaucdo neste ponto, uma vez que a maioria deles
tetn sido documentada apenas por TAC e s6 alguns foram estudados patologicamente,
Em vez de efiologia lacunar, muitos dos grandes enfartes profundos tém um compo-
nente cerebral superficial que reflete sua origem embdlica. O componente superficial
nio ¢ sempre facilmente visualizado na TAC, podendo ser pequenc e estar oculto
no padrio giriforme da convexidade. Conclusdes fisiopatolégicas a respeito destas
lesGes profundas podem eventualmente ser revistas 4 luz de melhores provas.

Ressondncia Magnética Nuclear — Provou j4 sua superioridade em relacio a
TAC para todos os tipos de AVC23.55, Para diagnosticar e datar as hemorragias,
sdo necessdrias tanto as sequéncias de pulso T2 como T1, mas para o enfarte ¢
preferivel umm T2 longo 2838, O efeito paramagnético fnico da meta-hemoglobina e
da hemossiderina permitem até datar os hematomas e fazer a separagio entre hema-
tomas e enfartes hemorragicos 717, A auséncia de sinal do osso torna a ressondncia
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magnética a técnica de escolha para os enfartes do tronco cerebral.  Esta auséncia
de sinal ¢ também caracteristica do sangue circulante, permitindo 24 ressondncia
magnétics documentar MAV e vasos recanalizados 17,

Débite Sanguineo Regional — Baseia-se no uso de xenbnio radicative, mar-
cado, administrado geralmente por inalacio mas podendo também em alguns casos
ser administrado por injecdo intracarotidea 30.33, O registro da concentragdo de
xendmnio radioativo, proporcional ao débito sanguinec regional, é captado por meio
de detectores colocados sobre o escalpe. Este estudo € um guia sensivel do grau de
perfusdo na superficie cerebral, mas é menos sensivel na detecgdo das regides pro-
tundas do cérebro. Este teste permite avaliagdo da vasorreatividade. Provocando
hiperventilagdo com ar ambiente na mistura, produz-se normalmente vasoconstrigio;
assim a auséncia de resposta nestas condig¢des, numa determipada regido cerebral,
serve de sinal de perda de vasorreatividade como acontece nos casos de enfarte na
fase aguda. Com efeito, a hiperventilagio com mistura de ar contendo pequena
gquantidade de didxido de carbono causa normalmente vasodilatacio; assim, a auséncia
de resposta indica que o leito vascular nessa regido j4 se encontra dilatado 812, Este
sinal indica aumerito de rede vascular colateral, o que frequentemente ocorre em

situacfies de oclusdo ou estenose hemodinamicamente significativas das carotidas
extracranianas,

Angiografia — Como meio de evidenciar as estruturas cerebrais, ja nio ¢ mais
utilizada no diagnostico de efeito de massa e nunca foi atil no diagnostico de lesédo
parénguimatosa. Mantém-se, contudo, como método de escolha yuando o diagnéstico
depende da demonstracie de oclusio, recanalizagio, ulceracdo ou disseccdo dos
grandes vasos e estenose das pequenas artérias. Mantém-se ainda como o método
de eleigdo para o diagnostico de aneurismas ¢ MAV. Porém a angiografia, tal como
a TAC e a RMN, depende de tecnologia dispendiosa e apresenta risco na Sua exe-
cucao, embora este possa ser pequeno.

Ulirassenografia por Efeito Doppler — Ultrapassou ja sua fase primitiva e pode
agora ser utilizada para insonar e representar graficamente vdrios vasos que anterior-
mente necessitavam de estudo angiografico 3, Um sinal de alta frequéncia em onda
continua é dirigido através dos tecidos do pescogo e cabeca e recupera-se o sinal
refletido de modo a poder-se determinar a diregio do fluxo e a velocidade das par-
Heulas em movimento na trojetoria do feixe ultrassomico. Os instrumentos de Doppler



Tratamento do AVC agudo 207

Fig. 2 — Mé6dulo duplo (mixed mode) de uma artéria carétida interna.
A imagem em médulo-M estd representada mo canto superior esquerdo,
enquanto na parte inferior da figura se representa a onda Doppler
correspondente ao ponto indicado pelo cursor em médulo-M. No canto
superior direito representa-se a andlise espectral mo ponto da onda
indicado pela seta.
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Fig. 3 — Estenose severa (80% e 99%) determinada por andlise do efe'to
Doppler. Note-se o alargamento da base das ondas e o pico sistélico
elevado que wultrapassa os limites do grdfico, aparecendo ma parte
respectiva inferior. Na andlise espectral verifica-se grande alarga-
mento das bandas, significando turbuléncia. A placa é ecolransparente,
ndo sendo visualizada em Médulo-M.
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Fig. } — Sinais indicativos de aumento de velocidade circulatéria (locali-
zada) na artéria basilar a uma profundidade de 95mm (em baixo),
comparativamente aos aspectos enconirados a wuma profundidade de
5mm (em cima). O estudo angiogrdfico da artéria basilar (Fig. 5)

idenci est , particularmemte mo segmento distal.

de onda continua (DOC) sdo de prego acessivel e suficientemente sensiveis para
detectarem desvios significativos da onda refletida, através de partes meles tais como
as do pescogo. Relativamente pouca experiéncia ¢é necessdria para identificar um
sinal arterial de alta frequéncia produzido por uma estenose severa de uma cardtida
extracraniana. Contudo, a equagio do efeito Doppler depende do cosseno do feixe
ultrassonico sobre o sangue circulante intra-arterial, fazendo com que o angulo do
transdutor seja um elemento fundamental no estudo do débito através das artérias
estenosadas 43,58,

Para ajudar na obteng¢ic do angulo correto, os modernos aparelhos de Doppler
Duplex possuem dois cristais, um sobre o outro, num transdutor com uma Unica
cabega: um cristal detecta os sinais Doppler para andlise espectral, enquanto o outro
permite registrar imagens ecograficas em “Mddulo-B”. A alta capacidade de reso-
lugdo do “Médulo-B” utiliza um transdutor pulsatil de 7,5 MHz ou 10 MHz e permite
insonar a face Antero-lateral do pesco¢o a diferentes niveis, recolhendo sinais das
diversas estruturas vasculares 66,58, O fato de a ecolucéncia das placas aterosclero-
ticas terem grande variabilidade, indo desde as grandes densidades cdlcicas até a
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Fig. 5§ — Estudo da circula¢io posterior, evidenciando segmentos este-
nosados.

transparéncia ecografica, nos casos de placas recentes de constituigdo fibrino-plaque-
taria, torna razoavel concluir que considerdvel nimero de lesdes pode ser subestimado
ou passar mesmo completamente despercebido quando se utiliza o “Mddulo-M” isola-
damente.

Com a utilizagdo simultanea da analise espectral do efeito Doppler, é possivel
determinar a velocidade circulatéria e a forma da onda sisto-diastdlica. Esta analise
adicional ¢ de grande interesse, ndo apenas nos casos de placas transparentes aos
ultrassons, mas também nas sitvagbes de placas heterogéneas de modo a poder-se
estimar seu significado hemodindmico real.

As melhorias verificadas no desenho dos cristais tém reduzide cada vez mais
o tamanho dos transdutores mas, mantém-se contudo demasiado grandes para permi-
tirem uma boa insonacio nos segmentos superiores das cardtidas, particularmente a
partir do angulp da mandibula. O objetive do Duplex Scan é ampliado pela inter-
pretacdo dos sinais Doppler que permitem tirar conclusdes para além dos limites
anatémicos de insonagdo. Assim, diminuicdo do fluxo no segmento proximal da artéria
carétida primitiva significa provavel estenose na origem da artéria subclidvia ou,
quando se verificam sinais de aumento de resisténcia, isto serda sugestivo de lesao
estenosante distal, como por exemplo estenose do sifio carotideo.

Os cristais utilizados modernamente para deteccio do efeito Doppler tém a
capacidade de permitir ajustar a frequéncia em relagio A emissio dos pulsos ultrasso-
nicos, de modo a possibilitar a analise dos sinais de fluxo obtidos a partir de
profundidades pré-estabelecidas, eliminando assim a obtencio de sinais resultantes
da mistura do efeito ultrassdnico sobre regioes onde artérias e veias se sobrepiem
¢ que perturbariam a interpretacio dos dados. Os aparelhos mais sofisticados possuem
duas possibilidades de produzir frequéncias ajustadas ao pulso ultrassonico permitindo
a adequacido do “volume” ou “janela”, para insonar a coluna movel de sangue numa
artéria, a volumes tio peguenos como 0,6mm, correspondente as dimensdes das este-
noses mais cerradas. Com a utilizagdo de tais “janelas™ ajustdveis, os aspectos da
angulagio perdem importincia, uma vez que os sinais de elevada turbuléncia encon-
trados apenas nas “janelas” mais estreitas devem representar estencses severas, nao
obstante o dngulo de insonacgio.



210 Arqg. Neuro-Psiquiat. (8do Paulo) 46(2) 1988

A possibilidade de obter sinais do padrdo de fluxo circulatorio de parede através
do lume do vaso fez desta técnica instrumento sensivel para a deteccido, medicido e
monitorizacdo do grau de estenose. Uma vez que é sensivel a4 area de secgdo trans-
versal e ndo a anatomia da parede, permite que sua utilizacdo antes do estudo angio-
grafico possa muitas vezes dirigir a atencio do radiologista na procura de estenoses
que, devido ao posicionamento anatdmico do pescoco, combinado a presenca de
estenoses assimétricas ndo anulares, poderiam eventualmente passar desapercebidas
ou ndo serem devidamente valorizadas num estudo angiografico de tipo convencional.
Esta técnica permite também o estudo do territério vertebral, tal como o do carotideo.

O Doppler Transcraniano foi introduzido em 1982 por R. Aaslid1.2 e consiste
fundamentalmente num dispositivo de ultrassons provido de efeito Doppler e ligado
a transdutor de tipo pulsatil de 2 MHz. Esta sonda tem capacidade de penetragdo
tissular suficiente para permitir a insonacido dos vasos do poligono de Willis, artérias
vertebrais e basilar através da calota craniana. Estes aparelhos tém também pulso
“gated” mas ndo possuem ainda Duplex; assim sendo, nao € possivel obter imagens
do vaso. Os sinais assim obtidos documentam a direcio e a velocidade do débito
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Fig. 7 — Estudo com DTC evidenciando aceleragdo localizada mo segmento
da iartéria cerebral média esquerda a uma profundidade de 55mm
(imagem inferior, esquerda; imagem superior, direita). Este aspecto
sugestivo de estenmose foi confirmado por angiografia (Fig. 8).

sanguineo insonado pelo foco ultrassdnico e a andlise espectral do sinal permite
estimar o grau de estenose tal como o faz o Doppler Duplex extracraniano. Colocando
a sonda sobre zonas de menor densidade Ossea existentes na calota craniana, é
possivel obter o efeito Doppler do feixe ultrassdnico depois de este ser refletido pela
coluna de sangue circulante intravascular do poligono de Willis e dos seus ramos
principais 3.8. Qs sinais assim obtidos sdo registrados, permitindo tirar conclusdes
acerca das caracteristicas da velocidade circulatoria e, assim, sobre o grau de permea-
bilidade dos diversos vasos em estudo e a diferentes profundidades.

Existem trés vias principais de acesso a circulagdo intracranianal. A primeira
€ a via fronto-zigomatica, a qual se obtém colocando a sonda na regiio témporo-
zigomdtica, ligeiramente acima da arcada zigomdtica. Ai se localizam “trés janelas”
dispostas uma a seguir das outras, permitindo obter sinais da artéria cerebral média,
segmento pré-comunicante da artéria cerebral anterior e artéria cerebral posterior.
A segunda via é a oftalmica. Esta via pode ser utilizada colocando a sonda sobre
a palpebra superior cerrada e dirigindo o foco medianamente e no sentido antero-
posterior; € assim possivel obter sinais da artéria oftdlmica e, mais profundamente,
do sifdo carotideo. Finalmente, a via occipital é acessivel colocando a sonda sobre
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Fig. 8 — Estudo angiogrdfico da artéria cerebral média
esquerda evidenciando segmentos estenosados.

a regido cervical posterior, dirigindo o feixe ultrassdnico no sentido postero-anterior,
na regido suboccipital, por cima da primeira vértebra. Por esta via é possivel recolher
sinais da artéria basilar em toda a sua extensdo; é também possivel obter sinais das
artérias vertebrais e cerebelosa podstero-inferior.

Quando existe estenose severa, como nos casos de ateroma, vasospasmo ou
recanalizacdo de émbolo, obtém-se sinais localizados de velocidades aceleradas suges-
tivos de turbuléncia 2,48, Nos casos em que uma das principais artérias extracra-
nianas, tal como as carétidas, fica severamente estenosada ou ocluida, a forma das
ondas na artéria cerebral anterior ipsilateral pode ter o sentido invertido, indicando
circulagdo colateral do lado oposto e a forma das ondas da artéria cerebral média
pode encontrar-se consideravelmente aplanada, devido ao efeito da grande distancia
que o sangue tem de percorrer através da circulacdo colateral para atingir esse local.
Pode realizar-se uma manobra de compressdo contralateral para testar o efeito que
produz a estenose unilateral extracraniana para compensar a baixa de débito nesse
lado ou se existe déficit de circulacdo colateral.

E necessdria atencdo especial, para se saber qual a artéria que estd sendo
insonada, pois as artérias cerebrais médias e posteriores sdo muitas vezes confundidas.
Esta técnica depende em grande parte da habilidade do executante e requer quantidade
razoavel de paciéncia para detectar o sinal e, depois, encontrar o melhor angulo de
insonacdo para cada grau de profundidade. Variacdes anatdOmicas inesperadas per-
turbam as caracteristicas do sinal.

Nao obstante essas pequenas dificuldades, os estudos ultrassonograficos por
efeito Doppler tém ganhado adeptos devido as suas caracteristicas: pequenas dimensdes
do aparelho, que é facilmente transportavel e pode ser levado para sala de emergéncia,
sala de operacdes, sala de cuidados intensivos, cabeceira do doente ou, mesmo, ao
domicilio. Os sinais obtidos sdo facil e adequadamente analisados por um microcom-
putador e permitem diagnostico de vasospasmo, circulagdo colateral distal a oclusdes,
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Fig. 9 — Manobras de compress@o: comprimindo a artéria carétida primitiva é possivel registrar
alteragcées da hemodindmica cerebral, mostrando a permeabilidade do poligono de Willis e
sua capacidade de assegurar o débito sanguimeo necessdrio mo caso de oclusdo de uma
carétida estenosada. Estes aspectos podem ser importantes na decis@o terapéutica.

recanalizacdo de artéria ocluida por émbolo, bem como presenca de estenose basilar ou
cerebral importantes. Este teste pode ser repetido com inocuidade, de modo a seguir-se
o curso de uma doenca oclusiva 8, sendo o custo do equipamento relativamente baixo
comparativamente as formas tradicionais de obter imagens do parénquima cerebral
ou da circulagdo intracraniana 20, Obtém-se também informacdes sobre o débito e
sobre a rede colateral, a qual nio é facilmente acessivel por outros meios8. Seu uso
cada vez mais difundido permitird melhor documentacdo das variacGes dos fendmenos
circulatérios nos AVC agudos e a sua resposta a terapéutica 54

PROGRESSAO DO AVC

Tem sido dispensada bastante atencdo ao tema do AVC em progressdo, pois
persiste a esperanca de que aquilo que pode se tornar num déficit devastador, podera
ser detectado e combatido nas fases precoces de evolugio. Tem sido também muito
dificil documentar um AVC em evolucio bem como o seu perfil.

A evidéncia da existéncia da chamada “penumbra isquémica” tem sido procurada
desde ha varios anos, mas tem se mostrado geralmente va e, quando ocasionalmente
encontrada, é apenas uma zona desapontadoramente pequena e estreita como melhor
tem sido detectado pelos estudos radiograficos executados nos tltimos anos 648, Os
estudos neuropatolégicos tém regularmente indicado um limite bastante nitido entre
o tecido saudavel e o isquémico, ao mesmo tempo que estudos quantitativos do
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enfarte tém sido feitos numa grande variedade de tipos de AVC. Permanece por
esclarecer a questdo de saber até que ponto as técnicas futuras, com imagem de
alta resolugdo, poderdo atingir aquilo que as técnicas atuais ndo conseguem objetivar.
Por enquanto, devemo-nos sentir frustrados quando se levanta a questdo de saber
o que acontece quando o déficit aumenta.

O perfil da degradacdo da situagdo neurologica é nitidamente ndo-uniforme nos
varios subtipos de AVC: menos frequentemente naqueles que parecem ser de meca-
nismo embolico e mais frequentemente naqueles que parecem ser de mecanismo trom-
botico, quer afetem um vaso de grande ou pequeno calibre. O fato de existir elevada
freqiiéncia de casos que parecem ser de natureza embolica levanta a velha questdo
de saber se um enfarte pode ser devido a faléncia de perfusdo. Mas, ao tentar-se
esclarecer o assunto da faléncia de perfusdo, através do estudo dos aspectos clinicos
da “progressdo” ou ‘“‘agravamento” do AVC isquémico, chegou-se a demonstracdo de
dois tipos de agravamento. No primeiro, a férmula do deéficit modifica-se de modo
a atingir zonas anteriormente poupadas; este é o tipo de evolugdo que deve se
relacionar com a progressdo topografica da lesdo e provavelmente representa faléncia
de perfusdo38. O segundo representa intensificacdo do déficit inicial, sem alteracao
da férmula, um efeito que sugere conversdo da isquemia em enfarto, o que representa
um efeito diferente da faléncia de perfusdo. Evidéncia para consubstanciar estes dois
tipos de faléncia tem sido tdo dificil de obter como para demonstrar a penumbra
isquemica 22,23,48,

Poucos estudos tém sido feitos especificamente dirigidos na tentativa de iden-
tificar os diferentes mecanismos que podem contribuir para o agravamento da situacdo
e ainda menos estudos clinicos tém sido organizados no sentido de esclarecer uma
ou outra das formulas clinicas de agravamento. Pelo contrario, a maioria dos ensaios
clinicos tem sido dirigida para o objetivo de abarcar tantos doentes quantos os que
estiverem de acordo em particpar no estudo, um objetivo cujo valor nem sempre €
alcangado. Pelos nossos calculos, serd necessdrio grande numero de doentes para
se poder demonstrar o efeito de uma determinada terapéutica. Devido a4 observagio
desencorajante de que poucos doentes numa instituicio preencherdo as condigdes
para entrar no estudo, tal objetivo deverd mostrar-se impraticavel.

Esses obstaculos deixam os clinicos indecisos sobre o que fazer em face da
perspectiva de deterioragio num AVC agudo 35. Infelizmente, parece existirem poucas
razdes para esperar que, corrigindo paridmetros metabélicos anormais, poderda melho-
rar-se a situagdo, uma vez que essas alteracGes sdo raras e, quando presentes, parecem
ndo ter relacdo com o agravamento da situacdo neuroldégica42. Isto ndo significa
que os doentes devam permanecer sem tratamento para correcdo dessas situacoes,
pelo contrario, o que ndo se devera é ter grandes esperancas de que, com a correcio
dessa situacdo, se consiga reverter o déficit focal agudo. Do mesmo modo e ndo
obstante a atengdo dada a hiperglicemia, sua importancia no agravamento do enfarte
parece ser apenas qualitativa, pois niveis de glicemia no limite inferior dos para-
metros do doente ambulatorio sdo mais que suficientes para agravar um enfarte
e, apenas uma extrema hiperglicemia, parece contribuir para o agravamento do
tamanho do enfarte e agravamento clinico. O ensinamento parece ser o de manter
um nivel baixo de glicemia (inferior 100mg%) em pacientes que vdo ser submetidos
a pequenos procedimentos tais como angiografia, mas nido existem boas razdes para
reduzir o nivel de glicemia, exceto nos casos em que se encontrem nos niveis de
diabetes. Convém debrucarmo-nos um pouco para considerar se a tradicdo consa-
grada peicz) tempo, de ministrar glicose a 50%, nos servigos de urgéncia, tera algum
interesse 42,

A reducdo do hematécrito para os niveis ideais continua a ser um objetivo
atraente; a evidéncia tem demonstrado que poucos doentes tém hematdcritos suficien-
temente elevados de modo a imporem uma redugio dramatica, enquanto que o hema-
técrito moderadamente aumentado parece ter um efeito irrelevante no tamanho do
enfarte e no seu agravamento.

O agravamento em alguns tipos de AVC, especialmente pequenos enfartes pro-
fundos do tamanho de “lacunas”, poderd ter um prognostico notavelmente favoravel 40.
Muitos dos enfartes lacunares, que se agravam progressivamente durante alguns dias,
apresentam recuperacdo quase completa, o que constitui um ponto a favor da antiga
nocio de que o edema peri-lesional nos enfartes é responsavel pelo agravamento da
situacdo e que o déficit volta & sua expressdo inicial depois de o edema ter regredido.
O uso de heparina é ainda controverso. Um trabalho publicado apenas neste ano
vem contribuir de algum modo para o esclarecimento da questdo do beneficio ou ndo
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da terapéutica com heparina. No entanto, o tamanho da amostragem parece ser
demasiado pequeno para permitir tirar conclusées e, se for conduzido com maior
numero de doentes sem alteracdo das percentagens, o que julgamos terd de acontecer,
mostrara que a heparina previne realmente o agravamento da situacdo. Existe abun-
dante evidéncia de que a heparina pode ser utilizada com grande seguranga e pede
ter importincia na prevencdo das recorréncias. Considerando contudo as dificuldades
em distinguir agravamento de recorréncia, a utilizacdo da heparina parece justificada
mesmo nos casos de recorréncia apenas, ainda que ndo tenha interferéncia no agra-
vamento. Em face da evidéncia da faléncia de perfusdo, continuamos a recomendar
a endarterectomia em doentes com estenoses acentuadas e evidéncia de tal situacgio
usando, para documentar a perturbacdo da perfusdo cerebral, técnicas como Doppler
transcraniano ou 133-xendnio.

Para a doenca da basilar, poucas armas terapéuticas existem, racionais ou
outras.

RECORRENCIA DO AVC

O risco de recorréncia nio ¢ assunto pacifico52, A certa altura existiu a
esperanca de que o risco de recorréncia fosse diminuto: as hemorragias parenqui-
matosas quase nunca se repetem, as tromboses das grandes e mesmo das pequenas
artérias podem ser tomadas como exemplo de “AVC estabelecido” e apenas os AVC
com fonte emboligena cardiaca pareciam sujeitos a maior risco de recorréncia e mesmo
esse risco, provavelmente exagerado, era comparavel ao risco das complicagdes da
terapéutica com anticoagulantes e por esta razdo a anticoagulagio poderia ser
adiada 47.53,57. Dados recentes destituem-nos destas regras tradicionais. A recorréncia
ndo parece afetar os subtipos de AVC cuja causa permanece obscura, ndc obstante
investigacdo apropriada. Este desencorajante grupo de casos era antigamente tido
como pouco frequente, provavelmente sem importincia e tem toda a probabilidade de
ndo causar um AVC incapacitante nem constituir um grande risco de recorréncia.
Nenhuma destas reconfortantes idéias foi corroborada e, em ultima analise, terd sido
ao contrario. A severidade inicial do AVC é tdo grande quanto o sdo os fatores
de risco; o risco de recorréncia neste grupo é quase tdo alto como o associado com
um fator de risco cardiaco dObvio, para AVC embolico, e a severidade da recorréncia
é tdo séria como nos de outras causas. O problema do tratamento destas situagOes
¢ de que o risco de recorréncia ndo é muito alto em qualquer dos grupos. Ele ¢
até suficientemente baixo, de modo que reducdo clinicamente importante na taxa
de recorréncia com qualquer terapéutica pde sérios problemas no céalculo do tamanho
da amostragem. Partindo do principio de que se devem incluir num determinado
astudo os doentes com risco de recorréncia e lembrando-nos das limitacdes colocadas
na maioria dos ensaios pelos austeros membros da maioria dos comités institucionais
de apreciacdo, bem como dos comités dos direitos dos doentes, a probabilidade é de
que os pacientes incluidos num determinado estudo tenham um déficit inicial ligeiro
em relagio a AVC hemisférico de causa desconhecida. Um grupo com risco de
recorréncia do AVC suficientemente baixo, de modo a apresentar uma redugdo de
30% com um elevado grau de confianca no resultado do estudo, envolve cerca de
1900 doentes em cada ramo 41.

Tém sido obtidos poucos resultados em estudos clinicos de modo a satisfazer
as expectativas de cada um e, por isso, ainda menos encantos desperta o fato de
ensaios clinicos de pequenas dimensdes ndo mostrarem beneficios da terapéutica,
mesmo (ue esses efeitos existam.

O tema dos enfartes hemorrdgicos merece alguns comentdrios. E conhecido de
longa data o fato de que algum grau de enfarte hemorragico seja comum depois
de um AVC embodlico e que esse evento ndo implica em que o vaso ocluido recanalize.
Além disso, quantidades pequenas a moderadas de enfarte hemorragico aparecem
frequentemente como isodensas na TAC. Nestes casos também, a terapéutica com
heparina ndo ¢ perigosa. Nos AVC macicos a frequéncia de enfartes hemorragicos
sem anticoagulacdo é suficientemente elevada para fazer com que, em tais casos, o
médico prudente evite seu uso. Poderd argumentar-se que a anticoagulagio € atil
quando se considera a possibilidade de recorréncia do AVC, mas o ponto fundamental
€ que um enfarte macico constitui suspeita suficiente de perspectivas graves para
desencorajar qualquer idéia de anticoagulagio. Como consequéncia, quando um
enfarte € volumoso ou quando se vé na TAC imagem uniformemente hiperdensa, ou
mesmo quando a imagem € heterogeneamente hiperdensa, parece nfo existirem razdes
suficientemente boas para planejar terapéutica com anticoagulantes.
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