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RESUMO
Nesta revisão discutiremos as indicações para o uso do Doppler transcraniano (DTC) nos pacientes com acidente
vascular cerebral isquêmico. Com o auxílio de um sistema Doppler de baixa freqüência (2 MHz) é possível medir os
parâmetros fisiológicos da velocidade do fluxo sangüíneo nas artérias intracranianas. O Doppler transcraniano é um
método útil para o estudo das alterações hemodinâmicas secundárias à estenose ou à oclusão do segmento extracraniano
da artéria carótida interna e também pode ser utilizado como um teste de rastreamento para estenose em pacientes
com risco de doença aterosclerótica intracraniana. Além disso, a embolia cerebral é diagnosticada pelo DTC por
evidências indiretas. A monitorização da velocidade do fluxo sangüíneo também tem se tornado importante com o uso
recente da terapia trombolítica. Em conclusão, o Doppler transcraniano disponibiliza o diagnóstico e o acompanhamento
do curso e da resposta ao tratamento do AVC.
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Introdução

O Doppler transcraniano (DTC) foi introduzido por
Aaslid1 em 1982. Com um sistema Doppler de baixa
freqüência (2 MHz) é possível medir os parâmetros
fisiológicos da velocidade do fluxo sangüíneo nas
artérias intracranianas. O acesso a essas artérias é
obtido colocando-se o transdutor em uma região cra-
niana de baixa densidade óssea ou em um forame ósseo.
Um exemplo é a via ultra-sonográfica temporal que
está localizada acima do arco zigomático. É possível,
por essa via, avaliar a velocidade do fluxo sangüíneo
nas seguintes artérias: carótida interna (porção
supraclinóidea), cerebral média (segmentos M1 e M2),
cerebral anterior (segmento A1) e cerebral posterior
(segmentos P1 e P2). Outras vias ultra-sonográficas
comumente utilizadas são as vias transorbitária e
suboccipital. O exame pela via transorbitária, que é

realizado com o transdutor sobre a pálpebra fechada
do paciente, permite avaliar a velocidade do fluxo
sangüíneo das artérias oftálmica e carótida interna
(região do sifão carotídeo). Pela via suboccipital,
obtemos os fluxos da artéria basilar e da região distal
das artérias vertebrais.

Utilizando diferentes ângulos e profundidades di-
versas, podemos localizar e distinguir as artérias que
formam o polígono de Willis. É impossível obter o
sinal ultra-sonográfico pela janela temporal em apro-
ximadamente 5% a 10% dos pacientes. Essa situação
é mais freqüente entre idosos, sexo feminino e negros,
e também depende da habilidade do examinador. O
sinal ultra-sonográfico obtido permite avaliar as
características da velocidade do fluxo sangüíneo na
artéria examinada, fornecendo valores de velocidade
sistólica, diastólica e média do fluxo sangüíneo. Além
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disso, podemos calcular o índice de pulsatilidade
usando a fórmula desenvolvida por Gosling. Os
valores normais da velocidade de fluxo sangüíneo
obtidos pelo DTC são relativamente maiores nas
artérias cerebrais médias e anteriores, quando compa-
rados àqueles obtidos nas artérias cerebrais poste-
riores e basilar. Vários limites de normalidade têm
sido propostos, porém esses parâmetros podem ser
influenciados por diversos fatores2, tais como idade,
PaCO2, hematócrito, pressão arterial e pressão intra-
craniana do paciente em estudo. Uma vez que essas
variáveis tenham sido controladas, as alterações
observadas na velocidade de fluxo podem refletir
mudanças relativas do fluxo sangüíneo cerebral. Com
o auxílio de um transdutor fixo também é possível
monitorizar continuamente a velocidade do fluxo san-
güíneo nas artérias intracranianas. Novos dispositivos
também possibilitam a obtenção da imagem do fluxo
sangüíneo arterial intracraniano.

O uso de softwares específicos permite discriminar
material embólico (sinais de microêmbolos) de ar-
tefatos. Os sinais de microêmbolos (SME), ou
microembolic signals (MES), são definidos como
sinais de alta intensidade e curta duração, predomi-
nantemente unidirecionais, visíveis e audíveis e que
apresentam um som característico. Alguns autores
preferem o termo high intensity transient signal
(HITS), enquanto outros utilizam o termo MES, ca-
racterizando sua origem. Vários parâmetros devem
ser observados, pois podem influenciar a detecção
dos SME3.

Nesta revisão discutiremos as indicações para o
uso do DTC nos pacientes com acidente vascular
cerebral isquêmico (AVCI).

Oclusão ou estenose extracraniana

O DTC é um método útil para o estudo das alte-
rações hemodinâmicas secundárias à estenose ou à
oclusão do segmento extracraniano da artéria carótida
interna (ACI), permitindo identificar o suprimento
colateral intracraniano realizado pelo polígono de Willis.
É indispensável associar ao Doppler transcraniano as
informações obtidas pelo Doppler dúplex das artérias
carótidas extracranianas.

Embora o mecanismo predominante do AVCI seja
tromboembólico, em alguns pacientes podem coe-
xistir mecanismos hemodinâmicos. Em geral, obser-
va-se assimetria das velocidades do fluxo sangüíneo
e dos índices de pulsatilidade nas artérias cerebrais
médias, com redução do fluxo na artéria ipsilateral à
artéria carótida estenosada ou ocluída. Nem sempre

a redução da velocidade do fluxo sangüíneo observada
correlaciona-se com o grau de estenose da ACI, pois
pode existir suprimento colateral pela artéria comu-
nicante anterior e, ocasionalmente, pela comunicante
posterior. A avaliação dos sistemas de colaterais 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 há uma
reversão do gradiente de pressão sangüínea. O au-
mento de velocidade do fluxo sangüíneo nas artérias
cerebrais anteriores, associado à inversão na direção
do fluxo na artéria cerebral anterior ipsilateral à
estenose da ACI, é sugestivo de suprimento colateral
vindo da ACI contralateral através da artéria comu-
nicante anterior. Pacientes com oclusão unilateral da
ACI apresentam mais freqüentemente fluxo colateral
através do segmento A1 que os pacientes com oclusão
bilateral4. Observa-se um aumento de fluxo na cir-
culação posterior associado à maior facilidade na
identificação da artéria comunicante posterior quando
houver comprometimento bilateral grave das ACI.
Além dos sistemas de colaterais citados acima,
devemos salientar a importância da verificação da
presença de anastomoses da artéria carótida externa
com o sistema arterial intracraniano, pela artéria
oftálmica4,5,6. Nos casos de estenose da artéria sub-
clávia, é essencial a realização de exames hemo-
dinâmicos para verificação da presença de reversão
de fluxo nas artérias vertebrais e basilar, caracte-
rizando-se um “roubo da subclávia”.

É possível avaliar a reatividade vasomotora cere-
bral com o DTC medindo-se as alterações nas velo-
cidades do fluxo sangüíneo em resposta à injeção de
acetazolamida, hiperventilação ou inalação de CO2.
Esse teste é extremamente importante para avaliar o
grau de comprometimento hemodinâmico cerebral
quando há estenose grave da ACI e suprimento cola-
teral insuficiente, identificando pacientes com maior
risco de hipoperfusão cerebral. A diminuição da rea-
tividade cerebrovascular sugere uma redução da capa-
cidade de reserva hemodinâmica cerebral e tem sido
relacionada com o risco de recorrência de AVCI nos
pacientes com estenose ou com oclusão da ACI7,8.
O padrão de fluxo colateral em pacientes com oclusão
da ACI pelo polígono de Willis está também relacio-
nado com a reatividade vasomotora4,9,10. A deter-
minação da reatividade cerebral pode ser útil na
seleção dos pacientes sintomáticos ou assintomáticos
que poderão se beneficiar da endarterectomia caro-
tídea11,12,13.

O DTC pode também detectar SME em pacientes
com estenose de carótida. O número de SME pode
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estar relacionado com o maior grau de estenose, espe-
cialmente nos pacientes sintomáticos14,15.

Oclusão ou estenose intracraniana

As doenças arteriais intracranianas têm sido fre-
qüentemente negligenciadas por diversas razões, entre
elas a ausência de métodos diagnósticos não-inva-
sivos. Nesse sentido, o DTC pode ser utilizado como
um teste de rastreamento para estenose em pacientes
com risco de doença aterosclerótica intracraniana16.

No DTC, as estenoses das artérias intracra-
nianas são diagnosticadas pela observação de
aumentos segmentares da velocidade de fluxo
sangüíneo, secundários à redução do diâmetro
arterial. Wong et al.16 descreveram os critérios
ultra-sonográficos para o diagnóstico de estenose
intracraniana utilizando a velocidade sistólica
≥ 140 cm/s para a artéria cerebral média (ACM);
≥  120 cm/s  para  a  ar tér ia  cerebral  anter ior
(ACA); ≥  100 cm/s para as artérias cerebral
posterior (ACP), vertebrais e basilar; e ≥ 120 cm/s
para a região do sifão carotídeo da ACI. Outros
achados no DTC aumentam a capacidade de
discriminação entre estenose intracraniana e artérias
normais: presença de fluxo turbulento, alteração
da curva espectral e assimetria nas velocidades de
fluxo sangüíneo.

O DTC pode ser útil no diagnóstico de estenoses
proximais da ACM17. Utilizando-se um transdutor
específico, também é possível detectar, no segmento
pós-estenótico da ACM, SME originados nas estenoses
proximais da ACM18. Salvas de SME podem estar
associadas com maior risco de recorrência em
pacientes com estenoses de ACM19. SME distais
provenientes de estenoses arteriais intracranianas
proximais podem estar relacionados com a recana-
lização arterial20. O diagnóstico de estenose do seg-
mento M1 ao DTC pode ser influenciado pela presença
de estenose grave da ACI extracraniana21. Na ausência
de estenose da ACI extracraniana que justifique as
alterações hemodinâmicas intracranianas, é importante
avaliar a velocidade do fluxo na região do sifão
carotídeo, através da via transorbitária, para identificar
possíveis estenoses nessa topografia.

As estenoses intracranianas das ACAs e da ACP
são mais raramente descritas. A maior dificuldade
técnica resultante de variações anatômicas e parti-
cipação 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

falso-negativos, principalmente em seu segmento
distal. O DTC pode detectar 80% de estenoses da
circulação posterior intracraniana que levem a estrei-
tamento ≥ a 50% do diâmetro da artéria21. Lesões na
circulação posterior podem ser negligenciadas, em
decorrência da dificuldade de se obter sinal em todo
o segmento das artérias vertebrais e basilar. Os
achados falso-positivos também podem ocorrer na
presença de doença oclusiva grave da ACI, com fluxo
colateral provindo da circulação vertebrobasilar. O
uso do Doppler dúplex permite a correção do ângulo
do Doppler, eliminando velocidades subestimadas
em lesões pós-estenóticas, e pode, de forma con-
fiável, abordar estenoses intracranianas ≥ 50% e
também < 50%22.

O DTC não permite o reconhecimento da natureza
patológica da estenose. Em pacientes com estenoses
ateroscleróticas intracranianas detectadas pelo DTC,
é importante lembrar outras condições que também
elevam a velocidade do fluxo sangüíneo. Entre essas
possibilidades temos: a) vasoespasmo cerebral, no
qual, habitualmente, estão envolvidas mais artérias e
existe uma variação temporal da velocidade do fluxo
sangüíneo; b) malformação arteriovenosa, que carac-
teristicamente exibe um aumento na velocidade do
fluxo com significativa redução na resistência vascular
(obtida por meio do índice de pulsatilidade), bem
como redução ou ausência de resposta à reatividade
vasomotora ao CO2 nas artérias nutridoras; e c) supri-
mento colateral, quando há aumento na velocidade
do fluxo nas artérias comunicantes anterior e poste-
rior.

A associação do DTC a outros procedimentos
diagnósticos não-invasivos, como a angiografia por
ressonância magnética, permite maior sensibilidade
e especificidade para o diagnóstico das estenoses
intracranianas.

Uma boa janela ultra-sonográfica temporal é ne-
cessária para o diagnóstico de oclusão da artéria
cerebral média, uma vez que essa situação é
caracterizada pela ausência de sinal na topografia
dessa artéria. Algumas oclusões arteriais estão
associadas com alterações hemodinâmicas em
outras artérias intracranianas, como, por exemplo,
em alguns casos de oclusão da ACM, pode existir
ausência de sinal dessa artéria associada ao aumento
na velocidade de fluxo da ACA ipsilateral secundário
ao suprimento colateral. Quando as oclusões arte-
riais ocorrem nos segmentos distais intracranianos,
somente sinais indiretos, tais como aumento da
resistência arterial proximal, podem sugerir o diag-
nóstico.
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Embolia de origem cardíaca

A embolia cerebral é diagnosticada pelo DTC por
evidências indiretas. SME detectados nas artérias
intracranianas sugerem alto risco de AVCI de origem
cardioembólica23.

Entre os pacientes com potencial fonte cardíaca
de êmbolos, SME são muito freqüentes na endocar-
dite infecciosa23. SME também têm sido detectados
em pacientes com cardiopatias cianóticas congênitas,
comunicação venosa-arterial24, ateromas do arco
aórtico25 e infartos do miocárdio26. A detecção de
SME durante a monitorização por DTC também é
útil em pacientes com dispositivos de assistência da
função ventricular esquerda27. Pacientes com fibri-
lação atrial apresentam menor freqüência de SME que
aqueles com próteses valvares28,29. Apesar dessas
evidências, ainda são necessárias investigações para
esclarecer a utilidade clínica da detecção de SME em
pacientes com AVCI cardioembólico30.

Próteses valvares cardíacas

O número de SME detectados pela monitorização
com DTC está relacionado com o tipo de prótese15.
Não existe correlação entre a gravidade clínica ou a
resposta terapêutica e o número de SME nos pacientes
com próteses valvares, sugerindo a hipótese de que
o material embólico seja predominantemente ga-
soso31,32. A significativa redução de SME que ocorre
após inalação de oxigênio contribui para a hipótese
de que a composição gasosa desses microêmbolos
seja de bolhas de nitrogênio33,34.

Embolia paradoxal

A embolia paradoxal, via comunicação cardíaca
direita-esquerda, tem se tornado um mecanismo
reconhecido de AVCI, particularmente em pacientes
com AVCI de causa indeterminada35. Outros estudos
sugerem que comunicações venosas-arteriais pulmo-
nares também podem estar associadas com AVCI36.

A ecocardiografia transesofágica contrastada é
superior à transtorácica na detecção de comunicação
cardíaca direita-esquerda pelo forame oval patente37.
Um maior número de pacientes com comunicações
tem sido identificado pelo DTC quando comparado
com a ecocardiografia transesofágica. Durante a
monitorização da velocidade do fluxo sangüíneo na
ACM, uma injeção de solução salina agitada (9 ml de
solução salina e 1 ml de ar) ou de contraste ecogênico
é feita em veia periférica do membro superior di-
reito38. Após poucos segundos, são observados sinais
ultra-sonográficos ao ecocardiograma e ao DTC nos

casos em que há comunicação venosa-arterial, simu-
lando a via paradoxal da embolia cerebral.

A manobra de Valsalva aumenta a sensibilidade na
detecção de SME. O contraste gasta em média de 5,1
a ± 1,4 segundos para atingir o átrio direito39. A
manobra de Valsalva deve ser realizada 5 segundos após
o início da injeção. A combinação do resultado de dois
testes de DTC (contraste ecogênico ou solução salina
agitada) com a manobra de Valsalva aumenta conside-
ravelmente a sensibilidade do método40,41. Além disso,
o DTC também permite quantificar a comunicação pelo
número de SME detectados42.

 Embora alguns autores tenham proposto dife-
rentes limiares baseados nos números de SME, para
discriminar as comunicações venosas-arteriais car-
díacas e não-cardíacas43,44, um estudo recente de-
monstrou que não é possível essa diferenciação45.
Uma maior sensibilidade do DTC pode ser alcançada
ao se ampliar o tempo de observação entre a injeção
de contraste e a detecção de SME na ACM para 40
segundos45, e alguns autores acreditam ainda que a
latência no aparecimento de SME esteja relacionada
com a presença de comunicações pulmonares39,40,46,
enquanto outros não encontraram diferenças entre
comunicações pulmonares ou cardíacas quanto ao
tempo na detecção de SME47.

Doença arterial não-aterosclerótica

A dissecção arterial é uma importante causa de
AVCI em adultos jovens. O DTC pode identificar não
somente alterações hemodinâmicas da circulação
intracraniana distal à dissecção da ACI cervical, mas
também permite detectar SME ou oclusões na ACM
causadas por embolia distal48,49. Além disso, o DTC
é um instrumento útil para avaliar a eficácia do trata-
mento nesses pacientes49. A combinação de DTC com
Doppler dúplex das artérias vertebrais pode ser
utilizada como método não-invasivo de rastreio em
pacientes com dissecção de artéria vertebral50.

O DTC também pode ser utilizado como método
não-invasivo para triagem e acompanhamento dos
pacientes com doença de moyamoya51. Em pacientes
com arterite de Takayasu e com envolvimento grave
da circulação extracraniana, o DTC pode demonstrar
alterações na hemodinâmica intracraniana52.

Doenças infecciosas podem estar associadas com
complicações cerebrovasculares envolvendo as arté-
rias intracranianas. Em pacientes com meningite
bacteriana podem ser observadas estenoses transi-
tórias em artérias intracranianas examinadas pelo
DTC53. Evidências de redução na capacidade de
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reserva cerebrovascular também são descritas em
pacientes com infecções pelo HIV54. Alguns autores
têm demonstrado que o DTC pode ser um método
útil na detecção de estenoses intracranianas em
pacientes com neurocisticercose55.

A avaliação dos pacientes com anemia falciforme
pelo DTC é recomendada com base em estudos
prospectivos30. Nesses pacientes, o AVCI pode ser
secundário às obstruções de grandes artérias
intracranianas56. O risco de isquemia aumenta signi-
ficativamente com o aumento das velocidades de
fluxo na ACI distal ou na ACM (velocidade média de
fluxo ≥ 200 cm/s)57. As transfusões sangüíneas
periódicas, com base em achados do DTC, podem
reduzir o risco do primeiro AVC isquêmico nesses
pacientes com idade entre 2 e 16 anos58.

O mecanismo das lesões stroke-like em pacientes
com mitochondrial myopathy and encephalopathy,
lactoacidosis and stroke-like episodes (MELAS) é ain-
da desconhecido. Estudos recentes com DTC têm
demonstrado resultados controversos59,60.

AVC isquêmico agudo

Em centros especializados no tratamento de AVC,
o diagnóstico correto do mecanismo da isquemia
cerebral é de extrema importância, principalmente se
considerarmos a atual disponibilidade de novos trata-
mentos, cujo resultado depende do seu uso precoce.
O diagnóstico de AVC agudo é feito com base na
associação dos dados clínicos, neurorradiológicos e
ultra-sonográficos. Essa integração promove um
melhor entendimento do mecanismo fisiopatológico,
permitindo um tratamento adequado. O processo
isquêmico é dinâmico e o DTC disponibiliza o acom-
panhamento do curso e da resposta ao tratamento à
beira do leito.

A freqüência de detecção de oclusão arterial aguda
é alta (69%) quando o DTC é realizado após as pri-
meiras horas da isquemia61.

A monitorização da velocidade do fluxo sangüíneo
também tem se tornado importante com o uso recente
da terapia trombolítica, possibilitando a documentação
da recanalização arterial. O DTC pode detectar a
recanalização parcial e completa. A presença de
oclusão arterial intracraniana está associada a dete-
rioração neurológica62, enquanto o sinal ultra-sono-
gráfico de recanalização se correlaciona com a
melhora neurológica precoce63. O DTC permite
determinar o momento da recanalização durante a
terapia trombolítica nos casos de oclusão arterial. A
maioria das oclusões agudas da ACM (86%) apresenta

recanalização espontânea dentro de 2 semanas64,
porém a recanalização com o uso de trombolíticos
foi encontrada em média entre 251 e ± 171 minutos
após o início do quadro isquêmico e em 75% dos
pacientes ocorreu dentro dos primeiros 60 minutos
após a dose inicial de rt-PA63. Pacientes com dete-
rioração neurológica apresentam persistência da
oclusão ou reoclusão no DTC subseqüente62. A
introdução de novas técnicas ultra-sonográficas pode
ainda avaliar a perfusão cerebral65. Um efeito potencial
do ultra-som na recanalização do trombo durante a
terapia trombolítica tem sido sugerido, mas necessita
de estudos controlados adicionais para ser com-
provado66.

Diferentes critérios para detecção de sinais mi-
croembólicos (SME) podem ser responsáveis pelas
diferentes freqüências de SME durante a fase aguda
do AVC, variando de 9,3% a 71%67. A monitorização
de SME durante a fase aguda pode auxiliar no esta-
belecimento do mecanismo subjacente ao AVC
isquêmico. Há uma significativa associação de SME
ao AVC isquêmico de origem embólica (arterial ou
cardíaca) 68,69,70,71,72,73,74,75. Além disso, a maioria dos
estudos não detectou SME em AVC isquêmico
lacunar67,69,71,74. A monitorização com o DTC deve
ser contínua, por um período de 30 a 60 minutos, e
repetida para aumentar a probabilidade de detecção
de SME68,69,71,74. É importante lembrar que a fre-
qüência de SME decai com o tempo no paciente com
AVC isquêmico agudo68. A detecção de SME também
pode ser importante na monitorização da terapia
antiplaquetária em AVC isquêmico recente76.

SUMMARY

Transcranial Doppler in ischemic stroke
 In this article we shall seek to highlight indications

for use of transcranial Doppler technique in ischemic
stroke patients. By means of a low frequency (2 MHz)
pulsed Doppler system with sufficient tissue
penetration, one is able to measure the physiological
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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