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RESUMO

Nesta revisdo discutiremos as indicagfes para 0 uso do Doppler transcraniano (DTC) nos pacientes com acidente
vascular cerebral isquémico. Com o auxilio de um sistema Doppler de baixafreqgiiéncia (2 MHz) é possivel medir os
parémetros fisiol 6gi cos da vel ocidade do fluxo sangiiineo nas artérias intracranianas. O Doppler transcraniano é um
método Util parao estudo das alteragdes hemodinamicas secundérias a estenose ou aoclusio do segmento extracraniano
da artéria cardtida interna e também pode ser utilizado como um teste de rastreamento para estenose em pacientes
com risco de doenca aterosclerética intracraniana. Além disso, a embolia cerebral é diagnosticada pelo DTC por
evidénciasindiretas. A monitorizag&o davel ocidade do fluxo sangliineo também tem se tornado importante com o uso
recente daterapiatrombolitica. Em conclusdo, o Doppler transcraniano disponibiliza o diagndstico e 0 acompanhamento

do curso e da resposta ao tratamento do AV C.

Unitermos: Ultra-sonografia, Doppler transcraniano, acidente cerebral vascular isquémico.

Introducdo

O Doppler transcraniano (DTC) foi introduzido por
Aaslid! em 1982. Com um sistema Doppler de baixa
freqiiéncia (2 MHz) é possivel medir os pardmetros
fisiol6gicos da velocidade do fluxo sanglineo nas
artérias intracranianas. O acesso a essas artérias é
obtido colocando-se o transdutor em uma regiéo cra-
niana de bai xa densidade 6ssea ou em um forame Gsseo.
Um exemplo € a via ultra-sonogréafica temporal que
esta localizada acima do arco zigomético. E possivel,
por essavia, avaliar a velocidade do fluxo sangiineo
nas seguintes artérias: carétida interna (porcao
supraclinéidea), cerebral média(segmentosM1eM?2),
cerebral anterior (segmento Al) e cerebral posterior
(segmentos P1 e P2). Outras vias ultra-sonograficas
comumente utilizadas séo as vias transorbitaria e
suboccipital. O exame pela via transorbitaria, que é

realizado com o transdutor sobre a pélpebra fechada
do paciente, permite avaliar a velocidade do fluxo
sangliineo das artérias oftalmica e carétida interna
(regido do siféo carotideo). Pela via suboccipital,
obtemos os fluxos da artéria basilar e daregido distal
das artérias vertebrais.

Utilizando diferentes angul os e profundidades di-
versas, podemos localizar e distinguir as artérias que
formam o poligono de Willis. E impossivel obter o
sinal ultra-sonografico pelajanelatemporal em apro-
ximadamente 5% a 10% dos pacientes. Essa situacéo
émaisfrequente entre idosos, sexo feminino e negros,
e também depende da habilidade do examinador. O
sinal ultra-sonogréafico obtido permite avaliar as
caracteristicas da velocidade do fluxo sangliineo na
artéria examinada, fornecendo valores de vel ocidade
sistdlica, diastolicae médiado fluxo sangliineo. Além
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disso, podemos calcular o indice de pulsatilidade
usando a formula desenvolvida por Gosling. Os
valores normais da velocidade de fluxo sangliineo
obtidos pelo DTC sdo relativamente maiores nas
artérias cerebrais médias e anteriores, quando compa-
rados aqueles obtidos nas artérias cerebrais poste-
riores e basilar. Vérios limites de normalidade tém
sido propostos, porém esses par@metros podem ser
influenciados por diversos fatores?, tais como idade,
PaCO,, hematdcrito, pressdo arterial e pressdo intra-
craniana do paciente em estudo. Uma vez que essas
variaveis tenham sido controladas, as alteragdes
observadas na velocidade de fluxo podem refletir
mudangas rel ativas do fluxo sangliineo cerebral. Com
0 auxilio de um transdutor fixo também € possivel
monitorizar continuamente avel ocidade do fluxo san-
guineo nas artérias intracranianas. Novos dispositivos
também possibilitam a obtengdo daimagem do fluxo
sanglineo arterial intracraniano.

O uso de softwares especificos permite discriminar
material embélico (sinais de microémbolos) de ar-
tefatos. Os sinais de microémbolos (SME), ou
microembolic signals (MES), sdo definidos como
sinais de alta intensidade e curta duragédo, predomi-
nantemente unidirecionais, visiveis e audiveis e que
apresentam um som caracteristico. Alguns autores
preferem o termo high intensity transient signal
(HITS), enquanto outros utilizam o termo MES, ca-
racterizando sua origem. Véarios parémetros devem
ser observados, pois podem influenciar a deteccéo
dos SMES.

Nesta revisdo discutiremos as indicacfes para o
uso do DTC nos pacientes com acidente vascular
cerebral isquémico (AVCI).

Oclusdo ou estenose extracraniana

O DTC é um método Util para o estudo das alte-
racdes hemodindmicas secundarias a estenose ou a
oclusdo do segmento extracraniano da artéria carétida
interna (ACI), permitindo identificar o suprimento
colateral intracraniano realizado pel o poligono deWillis.
E indispensavel associar ao Doppler transcraniano as
informagdes obtidas pelo Doppler diplex das artérias
carétidas extracranianas.

Embora o mecanismo predominante do AVCI seja
tromboembdlico, em alguns pacientes podem coe-
Xistir mecanismos hemodinamicos. Em geral, obser-
va-se assimetria das velocidades do fluxo sangliineo
e dos indices de pulsatilidade nas artérias cerebrais
médias, com reducdo do fluxo naartériaipsilateral a
artéria carétida estenosada ou ocluida. Nem sempre
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areducdo davel ocidade do fluxo sangiiineo observada
correlaciona-se com o grau de estenose daACl, pois
pode existir suprimento colateral pela artéria comu-
nicante anterior e, ocasionalmente, pela comunicante
posterior. A avaliacdo dos sistemas de col aterais nes-
ses pacientes é importante para a escolha do trata-
mento. O suprimento colateral é realizado principal-
mente pela artéria comunicante anterior. O fluxo
colateral pelo segmento A1 eleva-se quando ha uma
reversdo do gradiente de pressdo sangiiinea. O au-
mento de velocidade do fluxo sangiiineo nas artérias
cerebrais anteriores, associado ainverséo na direcao
do fluxo na artéria cerebral anterior ipsilateral a
estenose daACl, € sugestivo de suprimento col ateral
vindo da ACl contralateral através da artéria comu-
nicante anterior. Pacientes com oclus&o unilateral da
ACI apresentam mais freqlientemente fluxo colateral
através do segmento A1 que os pacientes com oclusdo
bilateral*. Observa-se um aumento de fluxo na cir-
culacdo posterior associado a maior facilidade na
identificagdo daartériacomunicante posterior quando
houver comprometimento bilateral grave das ACI.
Além dos sistemas de colaterais citados acima,
devemos salientar a importancia da verificagdo da
presenca de anastomoses da artéria carétida externa
com o sistema arterial intracraniano, pela artéria
oftAlmica*>®. Nos casos de estenose da artéria sub-
clavia, é essencial a realizagdo de exames hemo-
dindmicos para verificacdo da presenca de reversado
de fluxo nas artérias vertebrais e basilar, caracte-
rizando-se um “roubo da subclavia’.

E possivel avaliar a reatividade vasomotora cere-
bral com o DTC medindo-se as altera¢des nas velo-
cidades do fluxo sangllineo em resposta a injecéo de
acetazolamida, hiperventilagéo ou inalagdo de CO,.
Esse teste é extremamente importante para avaliar o
grau de comprometimento hemodinémico cerebral
guando ha estenose grave daACl e suprimento cola-
teral insuficiente, identificando pacientes com maior
risco de hipoperfusdo cerebral. A diminuic¢éo darea-
tividade cerebrovascul ar sugere umareducéo da capa-
cidade de reserva hemodinamica cerebral e tem sido
relacionada com o risco de recorréncia de AVCI nos
pacientes com estenose ou com ocluséo da ACI"8.
O padréo defluxo colateral em pacientes com ocluséo
daACI pelo poligono de Willis estd também relacio-
nado com a reatividade vasomotora*®9, A deter-
minagdo da reatividade cerebral pode ser util na
selecdo dos pacientes sintométi cos ou assintomati cos
gue poderéo se beneficiar da endarterectomia caro-
tideall,12,13.

O DTC pode também detectar SME em pacientes
com estenose de carétida. O nimero de SME pode
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estar relacionado com o maior grau de estenose, espe-
cialmente nos pacientes sintomaticos+15,

Oclusdo ou estenose intracraniana

As doengas arteriais intracranianas tém sido fre-
guentemente negligenciadas por diversasrazfes, entre
elas a auséncia de métodos diagndsticos ndo-inva-
sivos. Nesse sentido, o DTC pode ser utilizado como
um teste de rastreamento para estenose em pacientes
com risco de doenca aterosclerética intracranianal®.

No DTC, as estenoses das artérias intracra-
nianas sdo diagnosticadas pela observacdo de
aumentos segmentares da velocidade de fluxo
sanglineo, secundéarios a reducdo do didmetro
arterial. Wong et al.® descreveram os critérios
ultra-sonograficos para o diagnéstico de estenose
intracraniana utilizando a velocidade sistolica
> 140 cm/s para a artéria cerebral média (ACM);
> 120 cm/s para a artéria cerebral anterior
(ACA); = 100 cm/s para as artérias cerebral
posterior (ACP), vertebrais e basilar; e > 120 cm/s
para a regido do sifao carotideo da ACI. Outros
achados no DTC aumentam a capacidade de
discriminago entre estenose intracraniana e artérias
normais: presenca de fluxo turbulento, alteracdo
da curva espectral e assimetria nas velocidades de
fluxo sanguineo.

O DTC pode ser util no diagnostico de estenoses
proximais da ACM?'. Utilizando-se um transdutor
especifico, também é possivel detectar, no segmento
pos-estendtico daACM, SME originados nas estenoses
proximais da ACM?*8, Salvas de SME podem estar
associadas com maior risco de recorréncia em
pacientes com estenoses de ACM. SME distais
provenientes de estenoses arteriais intracranianas
proximais podem estar relacionados com a recana-
lizacdo arterial?®. O diagndstico de estenose do seg-
mento M1 ao DTC pode ser influenciado pelapresenca
de estenose grave daACl extracraniana?’. Naauséncia
de estenose da ACI extracraniana que justifique as
alteragbes hemodinamicasintracranianas, €importante
avaliar a velocidade do fluxo na regido do siféo
carotideo, através daviatransorbitéria, paraidentificar
possiveis estenoses nessa topografia.

As estenoses intracranianas das ACAs e daACP
sdo0 mais raramente descritas. A maior dificuldade
técnica resultante de variagOes anatdmicas e parti-
cipagdo nos circuitos de suprimento colateral pode
contribuir para esse fato.

O estudo da artéria basilar por meio da janela
suboccipital apresenta maior chance de resultados
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falso-negativos, principalmente em seu segmento
distal. O DTC pode detectar 80% de estenoses da
circulacdo posterior intracraniana que levem aestrei -
tamento = a 50% do diametro da artéria®. Lesdes na
circulagdo posterior podem ser negligenciadas, em
decorréncia da dificuldade de se obter sinal em todo
0 segmento das artérias vertebrais e basilar. Os
achados fal so-positivos também podem ocorrer na
presenca de doencaoclusivagrave daACl, com fluxo
colateral provindo da circulagdo vertebrobasilar. O
uso do Doppler duplex permite a correcdo do angulo
do Doppler, eliminando velocidades subestimadas
em lesbes pos-estendticas, e pode, de forma con-
fidvel, abordar estenoses intracranianas = 50% e
também < 50%%.

O DTC néo permite o reconhecimento da natureza
patol 6gica da estenose. Em pacientes com estenoses
aterosclerdticas intracranianas detectadas pelo DTC,
€ importante lembrar outras condi¢fes que também
elevam avelocidade do fluxo sangliineo. Entre essas
possibilidades temos. a) vasoespasmo cerebral, no
qual, habitualmente, estdo envolvidas mais artérias e
existe umavariacéo temporal davelocidade do fluxo
sanguineo; b) malformac&o arteriovenosa, que carac-
teristicamente exibe um aumento na velocidade do
fluxo com significativareducdo naresisténciavascul ar
(obtida por meio do indice de pulsatilidade), bem
como redugdo ou auséncia de resposta a reatividade
vasomotoraao CO, nas artérias nutridoras, e c) supri-
mento colateral, quando ha aumento na velocidade
do fluxo nas artérias comunicantes anterior e poste-
rior.

A associacdo do DTC a outros procedimentos
diagndsticos ndo-invasivos, como a angiografia por
ressonancia magnética, permite maior sensibilidade
e especificidade para o diagnéstico das estenoses
intracranianas.

Umaboajanelaultra-sonogréaficatemporal € ne-
cessaria para o diagnoéstico de oclusdo da artéria
cerebral média, uma vez que essa situacao é
caracterizada pela auséncia de sinal na topografia
dessa artéria. Algumas oclusbes arteriais estéo
associadas com alteragdes hemodinamicas em
outras artérias intracranianas, como, por exemplo,
em alguns casos de oclusdo da ACM, pode existir
ausénciade sinal dessa artéria associada ao aumento
navelocidade de fluxo daACA ipsilateral secundéario
ao suprimento colateral. Quando as oclusfes arte-
riais ocorrem nos segmentos distais intracranianos,
somente sinais indiretos, tais como aumento da
resisténciaarterial proximal, podem sugerir o diag-
nostico.
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Embolia de origem cardiaca

A emboliacerebral é diagnosticadapelo DTC por
evidéncias indiretas. SME detectados nas artérias
intracranianas sugerem alto risco de AV Cl de origem
cardioembolica®.

Entre os pacientes com potencial fonte cardiaca
de émbolos, SME sdo muito frequientes na endocar-
dite infecciosa?®. SME também tém sido detectados
em pacientes com cardiopatias ciandticas congénitas,
comunicagdo venosa-arterial?*, ateromas do arco
adrtico® e infartos do miocéardio®. A deteccédo de
SME durante a monitorizagdo por DTC também é
Util em pacientes com dispositivos de assisténcia da
funcdo ventricular esquerda?’. Pacientes com fibri-
lacdo atrial apresentam menor frequiénciade SME que
agueles com proéteses valvares?®?°, Apesar dessas
evidéncias, ainda sdo necessdrias investigacoes para
esclarecer autilidade clinica dadeteccdo de SME em
pacientes com AV Cl cardioembdlico®.

Proteses valvares cardiacas

O numero de SME detectados pela monitorizagdo
com DTC estéa relacionado com o tipo de prétese'®.
N&o existe correlagdo entre a gravidade clinicaou a
respostaterapéutica e o nimero de SME nos pacientes
com proteses valvares, sugerindo a hipotese de que
0 material embdlico seja predominantemente ga-
s0s0%132, A significativa reducéo de SME gue ocorre
apos inalagdo de oxigénio contribui para a hipotese
de que a composicdo gasosa desses microémbol os
seja de bolhas de nitrogénio3334,

Embolia paradoxal

A embolia paradoxal, via comunicacéo cardiaca
direita-esquerda, tem se tornado um mecanismo
reconhecido de AV ClI, particularmente em pacientes
com AV Cl de causa indeterminada®. Outros estudos
sugerem que comuni cagdes venosas-arteriais pulmo-
nares também podem estar associadas com AV CI%6,

A ecocardiografia transesofagica contrastada é
superior atranstoracica na detec¢éo de comunicagéo
cardiacadireita-esquerda pelo forame oval patente®’.
Um maior nimero de pacientes com comunicagdes
tem sido identificado pelo DTC guando comparado
com a ecocardiografia transesofagica. Durante a
monitorizag&o da velocidade do fluxo sangliineo na
ACM, umainjecdo de solucéo salinaagitada (9 ml de
solucdo salinae 1 ml de ar) ou de contraste ecogénico
é feita em veia periférica do membro superior di-
reito®. Apds poucos segundos, s3o observadossinais
ultra-sonograficos ao ecocardiograma e ao DTC nos
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casos em que ha comunicagéo venosa-arterial, simu-
lando avia paradoxal da embolia cerebral.

A manobra de Val salva aumenta a sensibilidade na
deteccdo de SME. O contraste gastaem médiade 5,1
a = 1,4 segundos para atingir o atrio direito®. A
manobradeValsavadeve ser realizada 5 segundos apos
oinicio dainjegcdo. A combinagdo do resultado de dois
testes de DTC (contraste ecogénico ou solugdo salina
agitada) com amanobra de Val salva aumenta conside-
ravel mente a sensibilidade do método*®4%. Além disso,
0 DTC também permite quantificar acomunicagdo pelo
nimero de SME detectados®.

Embora alguns autores tenham proposto dife-
rentes limiares baseados nos nimeros de SME, para
discriminar as comunicagfes venosas-arteriais car-
diacas e ndo-cardiacas***4, um estudo recente de-
monstrou que ndo é possivel essa diferenciagéo®.
Umamaior sensibilidade do DTC pode ser alcancada
ao se ampliar o tempo de observacéo entre ainjecéo
de contraste e a deteccdo de SME na ACM para 40
segundos®, e alguns autores acreditam ainda que a
laténcia no aparecimento de SME esteja relacionada
com a presenca de comunicagées pulmonares®®40:46,
enquanto outros ndo encontraram diferencas entre
comunicagdes pulmonares ou cardiacas quanto ao
tempo na deteccdo de SME*.

Doenca arterial ndo-aterosclerética

A disseccdo arterial € uma importante causa de
AV CI em adultosjovens. O DTC podeidentificar ndo
somente alteracdes hemodinamicas da circulagéo
intracraniana distal a disseccéo daACI cervical, mas
também permite detectar SME ou oclusbes naACM
causadas por embolia distal*®4°. Além disso, o DTC
éum instrumento Util paraavaliar aeficiciado trata-
mento nesses pacientes*. A combinacdo de DTC com
Doppler duplex das artérias vertebrais pode ser
utilizada como método n&o-invasivo de rastreio em
pacientes com disseccéo de artéria vertebral*C.

O DTC também pode ser utilizado como método
ndo-invasivo para triagem e acompanhamento dos
pacientes com doenca de moyamoya®!. Em pacientes
com arterite de Takayasu e com envolvimento grave
dacirculago extracraniana, o DTC pode demonstrar
alteracdes na hemodinamica intracraniana®.

Doengas infecciosas podem estar associadas com
complicacBes cerebrovasculares envolvendo as arté-
rias intracranianas. Em pacientes com meningite
bacteriana podem ser observadas estenoses transi-
térias em artérias intracranianas examinadas pelo
DTC®3. Evidéncias de reducdo na capacidade de
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reserva cerebrovascular também s&o descritas em
pacientes com infeccoes pelo HIV4, Alguns autores
tém demonstrado que o DTC pode ser um método
atil na detecgdo de estenoses intracranianas em
pacientes com neuroci sticercose®.

A avaliagéo dos pacientes com anemiafalciforme
pelo DTC é recomendada com base em estudos
prospectivos®. Nesses pacientes, o AVCI pode ser
secundario as obstrucfes de grandes artérias
intracranianas®®. O risco de isguemia aumenta signi-
ficativamente com o aumento das velocidades de
fluxo naACI distal ou naACM (velocidade médiade
fluxo = 200 cm/s)%’. As transfusBes sanglineas
periddicas, com base em achados do DTC, podem
reduzir o risco do primeiro AVC isquémico nesses
pacientes com idade entre 2 e 16 anos>®.

O mecanismo das lesdes stroke-like em pacientes
com mitochondrial myopathy and encephalopathy,
lactoacidosis and stroke-like episodes (MELAS) éain-
da desconhecido. Estudos recentes com DTC tém
demonstrado resultados controversos®®©.

AVC isquémico agudo

Em centros especializados no tratamento de AV C,
0 diagndstico correto do mecanismo da isquemia
cerebral é de extremaimportancia, principalmente se
considerarmos aatual disponibilidade de novostrata-
mentos, cujo resultado depende do seu uso precoce.
O diagnéstico de AVC agudo € feito com base na
associag8o dos dados clinicos, neurorradiol 6gicos e
ultra-sonograficos. Essa integragdo promove um
mel hor entendimento do mecanismo fisiopatol dgico,
permitindo um tratamento adequado. O processo
isquémico édindmico e o DTC disponibiliza o acom-
panhamento do curso e da resposta ao tratamento a
beirado leito.

A fregliéncia de deteccéo de ocluséo arterial aguda
€ alta (69%) quando o DTC é realizado ap6s as pri-
meiras horas da isquemia®?.

A monitorizacdo davelocidade do fluxo sangliineo
também tem se tornado i mportante com o uso recente
daterapiatrombolitica, possibilitando adocumentagdo
da recanalizacéo arterial. O DTC pode detectar a
recanalizacéo parcial e completa. A presenca de
oclusdo arterial intracraniana esté associada a dete-
rioracéo neurol 6gica®?, enguanto o sinal ultra-sono-
grafico de recanalizagdo se correlaciona com a
melhora neurolégica precoce®®. O DTC permite
determinar o momento da recanalizacéo durante a
terapia trombolitica nos casos de oclusao arterial. A
mai oriadas oclusdes agudas daACM (86%) apresenta
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recanalizacdo espontanea dentro de 2 semanas®,
porém a recanalizagdo com o uso de tromboliticos
foi encontrada em média entre 251 e + 171 minutos
apos o inicio do quadro isquémico e em 75% dos
pacientes ocorreu dentro dos primeiros 60 minutos
ap6s a dose inicial de rt-PA®3, Pacientes com dete-
rioragcdo neurologica apresentam persisténcia da
ocluséo ou reocluséo no DTC subseqiiente®?. A
introducdo de novas técnicas ultra-sonogréficas pode
aindaavaliar aperfusdo cerebral®®. Um efeito potencial
do ultra-som na recanalizagdo do trombo durante a
terapiatromboliticatem sido sugerido, mas necessita
de estudos controlados adicionais para ser com-
provado®®.

Diferentes critérios para deteccéo de sinais mi-
croembdlicos (SME) podem ser responsaveis pelas
diferentes freqiiéncias de SME durante a fase aguda
do AV C, variando de 9,3% a 71%°’. A monitorizacdo
de SME durante a fase aguda pode auxiliar no esta-
belecimento do mecanismo subjacente ao AVC
isquémico. H& uma significativa associacéo de SME
ao AV C isquémico de origem embdlica (arterial ou
cardiaca) 68:69.70.71.72,73,74,75 A 1ém disso, a maioriados
estudos ndo detectou SME em AVC isquémico
lacunart76271.74 A monitorizacdo com o DTC deve
ser continua, por um periodo de 30 a 60 minutos, e
repetida para aumentar a probabilidade de deteccéo
de SMES8697L74 E importante lembrar que a fre-
gliénciade SME decai com o tempo no paciente com
AV C isguémico agudo®®. A deteccdo de SME também
pode ser importante na monitorizacdo da terapia
antiplaguetariaem AV C i squémico recente’.

SUMMARY

Transcranial Doppler in ischemic stroke

Inthisarticlewe shall seek to highlight indications
for use of transcranial Doppler techniquein ischemic
stroke patients. By means of alow frequency (2 MHz)
pulsed Doppler system with sufficient tissue
penetration, one is able to measure the physiol ogical
parameters of blood flow velocity in the major
intracranial arteries. Transcranial Doppler is an
useful method for assessing the intracranial hemo-
dynamic effects of stenosis or occlusion of the
internal carotid artery in its extracranial segment
and it has also been used as a screening test for
intracranial arterial stenosis in patients at risk
of intracranial atherosclerotic disease. In addition
to that, cerebral embolism is currently diagnosed
on indirect evidence by transcranial Doppler. With
the recent use of thrombolytics in acute cerebral
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ischemia, monitoring of blood flow velocity using
transcranial doppler has become important. In
conclusion, transcranial doppler is an useful
noninvasive method that enables diagnosis and
response to stroke treatment.

Keywords

Doppler sonography, transcranial doppler, ische-
mic stroke.
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