Sinais tomograficos precoces
do AVC isquémico

Early CT signs in acute ischaemic stroke
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Resumo

A utilidade da Tomografia Axial Computorizada (TAC)
nas primeiras horas de um Acidente Vascular Cerebral
(AVC) isquémico tem sido refor¢ada. Nao s6 se demonstrou
a sua capacidade para encontrar alteragGes nessas circuns-
tancias, como essas altera¢es poderdo determinar ou nio
a indicagdo para a terapéutica fibrinolitica. Desta forma, é
importante que todos os médicos envolvidos na abordagem
de doentes com AVC estejam familiarizados com os sinais
tomograficos precoces de um AVC isquémico.

As alteracbes da densidade dos tecidos cerebrais resul-
tantes de isquemia sdo teoricamente visiveis em exames
tomogtaficos realizados nas primeiras 4 horas ap6s o seu
inicio. Na pratica, tal foi também verificado em estudos,
quer animais, quer no homem.

O edema isquémico, sinal da artéria hiperdensa e edema
cerebral sdo as alteragGes potencialmente visfveis numa TAC
realizada nas primeiras horas apés um AVC isquémico. Cada
um tem um significado e implicagdes proprias que, nalguns
casos, poderdo chegar a contraindicacio para fibrindlise.

Os autores apresentam exemplos de cada um dos sinais
precoces anteriormente referidos.

Palavras chave: acidente vascular cerebral, tomografia
axial computorizada

Abstract

The usefulness of CT in the first hours after acute is-
chaemic stroke has been highlighted. It has been shown to
positively diagnose cerebral infarction and can contribute
to determine the eligibility of the patient for fibrinolysis.
It is important that all doctors responsible for the initial
approach of stroke patients are able to recognise eatly CT
signs of acute ischaemic stroke.

Ischaemia results in changes in cetebral tissue density
which are present on a CT scan taken during the first 4
hours after a stroke. This has been demonstrated in animal
and human studies.

Ischaemic oedema, the hyper-dense artery sign and cere-
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bral oedema are early CT signs, that are potentially visible in
the first hours after ischaemic stroke. Each of this signs has
its own meaning and implications, which can help decide
whether a patient is eligible or not for fibrinolysis.

Images of each of the above mentioned signs are pre-
sented.

Key words: cerebral vascular accident, comput-erised
axial tomography

Introducio

A importancia da doenga vascular cerebral (DVC) ¢ in-
contornavel. O relatorio da Organizagdo Mundial de Saude
(OMS) coloca Portugal em primeiro lugar na mortalidade
por DVC entre 1989 e 1992, com valores de 253/100.000
homens e 208/100.000 mulheres (em comparagdo, os
valores dos Estados Unidos da América foram de 59 e
57, respectivamente)'. Nos paises ocidentais (excluindo
Portugal), a DVC ¢ a 3? causa de morte, ap6s a doenga
coronaria e o cancro?.

Assim sendo, torna-se evidente a importincia que a
aprovagdo da fibrinolise como terapéutica do acidente
vascular cerebral (AVC) toma para todos nés. Esta apro-
vagdo transformou o AVC numa emergéncia médica’.
Por outro lado, a American Heart Association claramente
afirma que a fibrinélise no AVC* s6 é recomendada no
caso do diagnostico ter sido feito por um médico com
competéncia no diagnostico de AVC e a Tomografia Axial
Computorizada (TAC) tenha sido avaliada por um médico
com competéncia na sua leitura. Sdo duas as principais
consequéncias destas recomendagdes.

Em primeiro lugar, e como consequéncia do curto periodo
de “janela” para esta terapéutica (3 horas), torna-se neces-
sario que os médicos que primeiro contactam com estes
doentes (nomeadamente os que trabalham no Servigo de
Urgéncia) se tornem competentes no diagnostico de AVC
e, se possivel, melhorem a sua competéncia na avaliagao
de TAC neste contexto. Varios estudos demonstraram que
cursos de treino na avaliacdo de TAC sao eficazes neste
proposito>S.

Em segundo lugar, estas recomendagdes confirmam a
TAC como o exame chave na avaliagdo inicial do doente
com suspeita de AVC. Com efeito, foi a TAC o exame
usado em todos os principais ensaios feitos na area da
terapéutica do AVC agudo’®. Para além disso, ndo so esta
técnica esta disponivel, de forma rapida, 24 horas por dia,
na maioria dos centros, como permite, num doente com
disfun¢do cerebral subita, diferenciar AVC isquémico de
outras situagdes (AVC hemorragico, neoplasias, encefalite,
abcessos)’.

Durante as ultimas décadas, a TAC foi usada, na fase
precoce, para excluir outros diagndsticos e ndo para diag-
nosticar positivamente o AVC isquémico®'°. Actualmente,
ndo s6 se conhecem varios sinais tomograficos de AVC
isquémico, observaveis nas primeiras horas apds o inicio

Medicina Interna

Vol. 9, N. 1, 2002

45



dos sintomas, como a sua presenga podera ser uma contra-
indicacdo para a fibrin6lise®3!!12,

Sédo todas estas circunstancias que tornam importante a
nossa familiarizagdo com o uso da TAC na fase precoce
do AVC isquémico.

Fundamentos tedricos'

Uma imagem de TAC consiste num conjunto de pontos,
denominados voxel. O nimero total de voxel de uma ima-
gem (juntamente com a espessura do corte) determina a sua
resolucdo. A “cor” de cada voxel na imagem corresponde
a densidade do tecido cerebral nesse local e denomina-se
coeficiente de atenuacdo (CA). A sua unidade de medida
¢ a unidade de Hounsfield (UH). Por convengao, consi-
dera-se que a agua corresponde uma densidade de 0 UH
e ao ar de —1000 UH.

O tecido cerebral tem uma densidade que varia entre
0 e 50 UH. Por esse motivo, uma TAC cranioencefalica
tem geralmente uma “janela” de 80 UH. Ou seja, qualquer
densidade abaixo dessa “janela” ¢ representada a preto e
acima é representada a branco. Como a escala de cinzentos
utilizada tem 20 tons de cinzento, a cada tom de cinzento
correspondem 4 UH. Ou seja, de 1-4 UH corresponde um
tom de cinzento; de 5-8 UH corresponde outro tom; de 9-
12 UH corresponde outro, etc. Desta forma, tecidos com
densidades proximas (por exemplo, 2 ¢ 4 UH) sdo repre-
sentados como tendo a mesma “cor” (tom de cinzento).
O poder maximo de contraste deste exame fica, por este
motivo, limitado a 4 UH. Claro que, se diminuissemos a
dimensao da “janela”, por exemplo para 40 UH, aumen-
tavamos o contraste (a cada tom de cinzento passavam a
corresponder 2 UH). Mas isso aumentaria os artefactos e
seria contraproducente.

Este poder de resolucao permite-nos diferenciar, numa
TAC cranioencefalica, substancia branca, substancia
cinzenta, liquor e vasos. Mas permitird avaliar as lesdes
precoces de um AVC isquémico? Para responder a esta
questao € necessario definir o que consideramos ser hiper/
hipodensidade e quais sdo as alteragdes tomograficas pre-
coces no AVC isquémico.

Em primeiro lugar, teremos que definir hiper/hipodensidade
de uma estrutura apenas se a compararmos com a sua con-
tralateral, e ndo com as estruturas circundantes. Isto sé é
possivel pela simetria do Sistema Nervoso Central. Ha
que ter em atencdo, porém, que as imagens de TAC sdo
por vezes obliquas, pelo que, nesses casos, teremos que
comparar estruturas com as contralaterais do corte acima
ou abaixo.

Em relagao as alteragdes precoces tomograficas no AVC
isquémico, sabemos que, quando a perfusdo cerebral se
torna inferior a 12ml/100gr.min, ha um aumento do con-
tetido intracelular em agua'*!>, que se denomina edema
isquémico. Em animais, a oclusdo da artéria cerebral
média (ACM) leva, em 4 horas, ao aumento em 2-3% do

contetdo celular em agua'*. Como, a cada aumento de 1%
em agua, corresponde uma diminui¢do de densidade em
TAC de 2-3 UH'S, isto significa que havera uma diminuigdo
de cerca de 8 UH, 4 horas apos oclusio da ACM. Como
vimos anteriormente, esta alteracdo ¢ passivel de ser ob-
servada em TAC. A comprova-lo, em estudos animais, 3
horas ap6s oclusdo da ACM, a hipodensidade resultante é
visivel em TAC em 100%°. Em humanos, tal também foi
verificado!718192021 De salientar o estudo de von Kummer e
colaboradores?', em que 90% dos doentes tinham alteragdes
tomograficas nas primeiras 3 horas e 100% até as 5 horas
apos o inicio dos sintomas.

Em conclusdo: quando correctamente comparadas as
estruturas encefalicas com as contralaterais, é possivel
visualizar alteragdes nas primeiras 6 horas apods o inicio
dos sintomas de um AVC isquémico. Resta saber que al-
teragdes procurar, nessas circunstancias.

O que procurar: edema isquémico, sinal da artéria hi-
perdensa (SAH) e edema cerebral

O edema isquémico, como o seu nome indica, consiste
no aumento do contetido de agua intracelular que ocorre
como consequéncia de isquemia. A sua tradugdo tomo-
grafica ¢ a hipodensidade do parénquima cerebral. Quando
essa hipodensidade se verifica na substancia cinzenta, esta
perde a sua habitual diferencia¢do da substancia branca e
os seus contornos esbatem-se'®. Esta alterag¢do implica a
existéncia de tecido cerebral com danos irreversiveis'>. Do
mesmo modo, a inexisténcia de hipodensidade significa que
(ainda) ndo ha lesdo irreversivel . Os locais onde devemos
procurar a perda de contornos da substancia cinzenta sdo:
a insula!™'” | os ntcleos da base (ntcleo lenticulado!"!?,
cabega do nucleo caudado, tadlamo) e o cortex® (Fig. 1).

O sinal da artéria hiperdensa (SAH) consiste na presenga,
numa TAC sem contraste, de vasos hiperdensos. Isto é con-
sequéncia do facto dos coagulos possuirem maior absor¢ao
em TAC do que o sangue em movimento, sendo visiveis
como zonas hiperdensas ao longo do trajecto das artérias
intracranianas®. Embora seja possivel haver SAH das
artérias carotida interna e cerebral posterior?, ¢ na artéria
cerebral média (ACM) que tal é mais frequente!!?32425:26,
Este sinal ¢ altamente especifico da obstrugao desta arté-
ria (se definirmos “hiperdensidade” como um aumento no
coeficiente de atenuagdo de um segmento arterial, quando
comparado com outros segmentos da mesma artéria ou
sua contralateral)?”’. A sua sensibilidade é porém baixa,
como foi demonstrado num estudo em que s6 se verificou
a existéncia de SAH da ACM em 48% dos doentes com
oclusdo do seu tronco, demonstrada por angiografia?'. Pen-
sa-se que este sinal se associe a um enfarte, em evolugdo
ou eminente, de grandes dimensdes?>?>?, Esta questio é,
porém, controversa?’.

O edema cerebral pode ser resultado de edema isquémico
e/ou de vasodilatagdo (por isquemia com auto-regulacao
vascular mantida ou por obstrugdo venosa)'>. E geralmente
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visivel tomograficamente como apagamento dos sulcos
corticais e/ou compressdo do ventriculo lateral homo-
lateral®'>!8, Havendo apenas assimetria das dimensdes
dos ventriculos laterais, sera dificil avaliar se a alteragao
serd a compressdo de um ou a dilatagdo do contralateral,
pelo que o apagamento dos sulcos corticais € considerado
uma evidéncia mais util'>. O edema cerebral grave, com
desvio da linha média, ndo é geralmente visivel tomograf-
icamente nas primeiras 6 horas apds inicio dos sintomas
de um AVC isquémico®.

Exemplos praticos

Neste capitulo, serdo apresentadas figuras com edema
isquémico (apagamento do nucleo lenticulado, da insula,
do cortex), SAH e edema cerebral (apagamento dos sulcos
corticais), em exames tomograficos realizados nas primeiras
horas apo6s o inicio dos sintomas de AVC isquémico.

A Figura 2 representa uma TAC realizada 1 hora apds o
inicio subito de afasia ¢ hemiparésia direita. Se, do lado
direito, o nucleo lenticulado se encontra bem definido, com
a sua forma de gota, do lado esquerdo ¢ evidente o apaga-
mento do seu bordo interno e extremidade anterior (seta).

Na imagem de Ressonancia Magnética, realizada alguns
dias mais tarde, € interessante notar a perfeita concordéancia
com a lesdo ja identificada na TAC inicial.

A Figura 3 representa TAC realizadas ao 1°, 2° e 7° dias
ap6s AVC isquémico. De salientar o apagamento de todo
o nucleo lenticulado direito, logo ao primeiro dia.

A Figura 4 representa um caso mais ténue, com apenas
um esborratamento dos contornos do nucleo lenticulado
(setas). O objectivo ¢ apenas demonstrar a necessidade
de ter uma atencdo especial a estas alteragdes, pois sdo
frequentemente muito subtis.

A Figura 5 representa uma TAC feita exactamente 37
minutos apos o inicio siibito de afasia e hemiparesia direita
numa mulher de 37 anos. Uma primeira observagao des-
cuidada podera fazer pensar num exame normal. Porém,
se compararmos com cuidado os dois nucleos lenticula-
dos, ndo havera uma diferenga? Mais do que isso, ¢ bem
visivel a direita a substancia cinzenta das circunvala¢des
cerebrais, que, invaginando ao nivel do sulco de Sylvius,
forma a insula. A esquerda, em todo esse territorio, ndo ha
qualquer evidéncia de substancia cinzenta. Este ¢ um bom
exemplo de edema isquémico, levando a perda de contornos
da substancia cinzenta, afectando a insula e cortex.

Na Figura 6, delimitada pelas setas, ¢ evidente uma zona
de hipodensidade (comparando com a contralateral). Es-
tdo perdidos os contornos da porgao posterior do nucleo
lenticulado, insula e substancia cinzenta cortical. Como
a area atingida ¢ superior a 33% do territorio da artéria
cerebral média (ACM), a terapéutica fibrinolitica estaria
contraindicada®®!!12,

A Figura 7 representa um outro corte da mesma TAC
representada na Figura 2. A seta indica uma ACM espontane-
amente hiperdensa (compare-se com a contralateral).

A Figura 8 mostra um SAH da ACM esquerda da doente
ja referida na Figura 5.

Na Figura 9, a TAC evidencia a existéncia de edema
cerebral, pelo apagamento dos sulcos corticais no territorio
da ACM esquerda (comparar com a contralateral).

Conclusoes

A TAC continua a ser um exame de referéncia na abor-
dagem inicial de um doente com suspeita de AVC, pela
sua disponibilidade, utilidade e validacido nos principais
ensaios feitos na area da terapéutica do AVC agudo.
Nas primeiras horas apds um AVC isquémico, uma TAC
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Figura 5 - (cortesia do Prof. Riidiger von Kummer) TAC

37 minutos apos inicio do quadro clinico.

Figura 6 - (cortesia do Prof. Riidiger von Kummer) Atingi- Figura 7 - ACM esquerda hiperdensa (seta).
mento de area superior a 33% do territorio da ACM.
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pode ser normal (o que ¢ um dado importante) ou evi-
denciar alteragdes:

1. edema isquémico, visivel pela perda de contornos
da substancia cinzenta (nos nucleos da base, insula
ou cortex) ou hipodensidade de estruturas quando
comparadas com as contralaterais e que representa a
existéncia de lesdo isquémica irreversivel;

2. sinal da artéria hiperdensa, geralmente da ACM, que
representa enfarte em evolugdo ou eminente;

3. edema cerebral, visivel pelo apagamento dos sulcos
corticais.

Para uma correcta implementacdo da terapéutica fibri-
nolitica do AVC isquémico ¢ essencial que os médicos que
inicialmente abordam esses doentes estejam familiarizados
com o seu diagnostico e com as imagens de TAC nesse
contexto.
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