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INTRODUÇÃO

Os resultados de alguns ensaios clínicos, principalmente os estudos NINDS1 e ECASS2,
sobre o efeito da trombólise no tratamento do Acidente Vascular Cerebral Isquêmico (AVCI) agudo,
causaram grande impacto no diagnóstico, tratamento e prognóstico de pacientes com esta doença.
No centro destes estudos, o papel dos exames de imagem mudou radicalmente (Estudos NINDS
e ECASS, 1995)

Antigamente, os exames de neuroimagem, particularmente a tomografia computadorizada
(TC), eram solicitados na investigação de um paciente com suspeita de AVC para detectar
alteração estrutural potencialmente responsável pelo sintoma neurológico agudo, diferenciar
doença vascular de não-vascular ou fazer o diagnóstico diferencial entre AVCI e AVC hemorrágico
(AVCH). Atualmente, a TC e a ressonância magnética (RM) são fundamentais para orientar o
tratamento, avaliar sua eficácia /complicações e estabelecer prognóstico3,4. O objetivo deste texto
é apresentar o potencial da TC na investigação de pacientes na fase aguda do AVCI e da RM no
aumento da elegibilidade de pacientes candidatos a terapias de reperfusão (TR).

INTERPRETAÇÃO DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA NA
FASE AGUDA DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL
ISQUÊMICO

A TC é o exame mais utilizado para detectar lesão estrutural causadora de sintoma
neurológico agudo. Desde a década de 80, o método vem sendo utilizado para estabelecer o
diagnóstico de diversas doenças, como, neoplasias, doenças infecciosas e hemorragia
intracraniana. A TC é um método difundido, com custo baixo, e boa acurácia. Em algumas situações
o método permanece como principal exame de investigação como no diagnóstico de hemorragia,
traumatismo e calcificações. Além disto, é extremamente útil para detectar complicações
potencialmente letais como herniação cerebral e hidrocefalia aguda5-7

No AVCI agudo, uma análise sistemática da TC é fundamental na investigação de
potenciais canditados a TR. O método auxilia no diagnóstico diferencial com doenças não-
vasculares (1), diferenciando AVCI de AVCH (2), detectando sinais precoces de isquemia (3),
avaliando a extensão da área isquêmica (4), o território afetado (5), auxiliando na detecção do
subtipo de AVCI (6) e tempo de evolução da isquemia (7), alem de fornecer dados sobre viabilidade
tecidual (8), local da obstrução vascular (9) e presença de transformação hemorrágica (10). A
análise sistemática destes 10 itens é importante no diagnóstico.

Diferenciar lesão vascular de doença não-vascular com a TC pode ser difícil, embora na
maioria dos pacientes, o diagnóstico diferencial seja feito pela história e exame clínico. Em
comparação com a RM, entretanto, a TC tem menor sensibilidade, principalmente para detectar
lesões na fossa posterior e, em menor grau, nos lobos temporais. Neste contexto, a RM pode ser
necessária após uma TC inconclusiva 8,9.
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O diagnóstico diferencial entre AVCI e AVCH é crítico, principalmente nas primeiras horas
após o início dos sintomas. Embora crise hipertensiva, vômitos e perda súbita da consciência
possam sugerir AVCH, os mesmos sintomas podem ocorrer em quadros isquêmicos. Como
regra, a TC é suficiente para diferenciar lesão isquêmica de hemorrágica, mesmo sem a utilização
de contraste endovenoso. O leito isquêmico se manifesta como hipodensidade na TC devido ao
acúmulo progressivo de água secundário ao edema citotóxico. Geralmente a hipodensidade surge
nas primeiras 3 horas após o evento, fica marcada após 24-48hs e é irreversível. Por outro lado,
a hemorragia se manifesta como uma lesão hiperdensa na TC, geralmente com uma densidade
de 50-60HU, que aumenta nas primeiras horas devido à retração do coagulo. O AVCH pode ser
intra-axial ou extra-axial e sensibilidade da TC para detectar a hemorragia é alta em ambas as
situações 5,10,11

Por outro lado, a prevalência de sinais precoces de isquemia na TC é variável e depende
de vários fatores como gravidade da isquemia, competência da circulação colateral e subtipo de
AVC. Como regra, os sinais precoces surgem em até 60% dos pacientes. Do ponto de vista
didático, existem quatro sinais principais: hipodensidade no leito isquêmico, apagamento dos
sulcos corticais, indefinição da transição córtico-subcortical e hiperdensidade no interior de uma
artéria cerebral. Os três primeiros resultam do acumulo de água (edema citotóxico) no tecido
injuriado, sendo que a hipodensidade parece ser o sinal de maior gravidade. A presença de
hiperdensidade no interior de um vaso se relaciona com trombo fresco e mais comumente ocorre
na artéria cerebral media (sinal da artéria cerebral média hiperdensa). Quanto mais proximal o
trombo, pior a evolução. O sinal também pode ser identificado na RM com zona de hipo ou
hipersinal intravascular, principalmente nas seqüências gradiente-eco e FLAIR. Os sinais podem
surgir isoladamente ou em qualquer combinação 11,12

Um dos principais critérios para decidir o uso da terapia trombolítica em pacientes com
AVCI agudo é a quantificação da isquemia. Estudos demonstraram que a extensão da
hipodensidade na TC está associada a sintomas clínicos mais severos, curso clínico menos
favorável, maior incidência de transformação hemorrágica e morte se comparados a pacientes
com exames iniciais normais. Para avaliar a extensão da isquemia, utilizam-se métodos qualitativos
e quantitativos. O método qualitativo mais utilizado é a estimativa subjetiva da extensão do tecido
isquêmico (área hipodensa) em relação ao território esperado da artéria cerebral naquele
hemisfério. Este método é utilizado basicamente quando a isquemia ocorre no território da artéria
cerebral média (ACM) e também é denominado de regra do 1/3 da ACM. O método tem limitações,
como a alta variabilidade intra e interobservador e a dificuldade em mapear objetivamente o
território da artéria ACM. Por outro lado, a análise quantitativa da isquemia pode ser realizada
pela mensuração direta do volume isquêmico ou utilização de escalas, como o método ASPECTS
(Alberta Stroke Program Early CT Score). O método ASPECTS divide o território da ACM em 10
regiões, cada uma contando como um ponto. Cada área afetada, definida como hipodensidade
na tomografia, desconta um ponto do valor total. Conseqüentemente, um escore ASPECTS igual
a 9 significa somente uma região afetada. Escores acima de 7 normalmente se correlacionam
com desfecho favorável 11,13
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Da mesma forma, a caracterização do território afetado pode ser útil para correlacionar
o exame com os sinais e sintomas do paciente e prever evolução. Mais freqüentemente as lesões
isquêmicas comprometem o território de grandes artérias, como as cerebrais (anterior, média e
posterior) ou cerebelares. Alternativamente, pequenos territórios como as perfurantes pontinas,
talamoestriadas e lenticuloestriadas também podem ser acometidas.

A TC também pode ser útil para definir o mecanismo fisiopatogênico do AVCI.
Dependendo da distribuição, número e morfologia da área isquêmica, o método pode definir se
a causa da isquemia foi embólica, trombótica em pequeno vaso ou por hipoperfusão generalizada.
Esta distinção auxilia o manejo dos pacientes e orienta o seguimento da investigação.

Outra potencialidade da TC é determinar o tempo de evolução da isquemia, baseado na
gravidade da hipodensidade. Como regra, a hipodensidade é tênue na TC de pacientes com
menos de 3 horas de evolução. Quanto maior a hipodensidade, maior o tempo de evolução da
isquemia e pior o prognóstico.

Por outro lado, a determinação de viabilidade tecidual no AVCI agudo também é
importante para o manejo dos pacientes. Após um evento isquêmico, a área afetada apresenta
uma região central (core) que geralmente contém células lesadas de uma maneira irreversível. Ao
redor do core há uma região denominada penumbra, onde se identificam células em risco, mas
ainda viáveis por um determinado tempo.  Como regra, a TR visa recuperar estas células em
risco e evitar que o volume da isquemia inicial aumente. A determinação da área de penumbra
pode ser feita por mapas de perfusão, tanto na RM como na TC. O objetivo da definição do core
e penumbra na fase aguda do AVCI é aumentar a janela terapêutica para trombólise nos pacientes
com penumbra persistente após 3 horas de evolução8,14

Para detectar a presença e o local da obstrução vascular, a angiotomografia (angio-TC)
é um método altamente sensível, particularmente nas obstruções proximais. A presença de oclusão
vascular corrobora a hipótese de AVCI e o local da obstrução determina o tipo de conduta a ser
seguida. Em alguns centros, oclusão vascular proximal é tratada com reperfusão intra-arterial e
não por via endovenosa15,16

Finalmente, uma das principais complicações da terapia trombolítica é a presença de
transformação hemorrágica (TH) no leito isquêmico. Quando grave, é um indicativo de mau
prognóstico. A classificação de TH pode ser realizada por critérios clínicos (TH sintomática ou
assintomática) ou imagem. Uma das classificações por imagem mais utilizadas (descrita no estudo
ECASS) divide a TH em infarto hemorrágico (tipos 1 e 2) e hemorragia parenquimatosa (tipos 1
e 2), dependendo da presença de efeito de massa e volume da hemorragia em relação ao leito
isquêmico. Na hemorragia parenquimatosa grau 2, por exemplo, o hematoma é homogêneo, tem
efeito de massa e ocupa mais de 30% do volume no leito isquêmico inicial14,17,18
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UTILIZANDO A RESSONÂNCIA MAGNÉTICA (RM) PARA
AUMENTAR A ELEGIBILIDADE NA FASE AGUDA DO AVC
ISQUÊMICO

Na maioria dos centros de AVC, a RM é considerada um método fundamental para
aumentar a elegibilidade de pacientes para TR, principalmente após as primeiras 3 horas de
início do evento. O princípio básico é aumentar a janela terapêutica através da detecção de
viabilidade tecidual. Neste contexto, a difusão por RM auxilia a detecção do core isquêmico e a
perfusão por RM mapeia a penumbra.4,8

O princípio físico da seqüência de pulso difusão se baseia na capacidade da técnica de
detectar o movimento microscópico de moléculas de água entre dois pulsos curtos de
radiofrequência.  Na fase aguda do AVCI, ocorre falência da bomba de sódio com entrada de
água e sódio na célula lesada (edema citotóxico).  Como a mobilidade das moléculas de água é
menor no espaço intracelular quando comparado ao extracelular, nesta região cerebral há uma
restrição à difusão das moléculas de água que é demonstrada na seqüência de difusão como um
hipersinal. Esta falência da bomba de sódio é bastante precoce, ocorrendo alterações na
ressonância de difusão minutos após o início da isquemia.8,19

Por outro lado, a perfusão por RM busca definir a proporção de tecido cerebral que está
isquêmico, porém ainda viável (penumbra isquêmica).  Após a infusão endovenosa de um agente
paramagnético (gadolínio), imagens seriadas de vários cortes de tecido cerebral definem mapas
decorrentes da passagem deste agente pelo parênquima cerebral ao longo do tempo.  Desta
forma, pacientes com volume pequeno de lesão na difusão (core isquêmico pequeno), mas com
grande déficit perfusional na perfusão (penumbra extensa) seriam os candidatos ideais para
terapia trombolítica (princípio do mismatch difusão-perfusão). Uma alternativa para detectar este
fenômeno, sem a utilização da perfusão, é o “mismatch” clínico-difusão. Neste contexto, pacientes
com pequenos volumes de tecido lesado na difusão (<25ml), mas com grandes déficits clínicos
(pontuação na escala de AVC do NIH > 8) seriam candidados ideais para terapias de reperfusão
cerebral.20-22

CONCLUSÃO

Nos últimos anos, o papel dos exames de imagem na investigação de pacientes com
AVCI, especialmente da TC e da RM, mudou radicalmente. O conhecimento detalhado dos
potenciais e das limitações dos mesmos é importante no manejo adequado desta doença
devastadora.
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