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A 1squemia cerebral pode ser decorrente da doenga aterosclerttica do segmento
cerebrovascular  extracraniano, Sabemos também que alguns acidentes vasculares
isquémicos podem ocorrer em areas cerebrais de baixa significincia clinica, ou ainda

passarem despercebidos pelos pacientes ou familiares.

Em nosso estudo objetivamos avaliar estes episddios assintomaticos, silentes,
atraves da pesquisa de sua incidéncia, bem como a sua possivel relagio com o grau de

estenose causado pela placa de ateroma no segmento cerebrovascular extracraniano.

Estudamos 24 hemisférios cerebrais assintomaticos de 18  pacientes,
Utilizamo-nos da tomografia computadorizada com cortes padronizados de 8 mm para
avaliacio dos hemisférios e angiografia digital extra e intracraniana a fim de se estudar o

segmento carotideo.

A isquemia cerebral silente foi enconirada em 25% dos hemisférios estudados.
Ao avaliarmos a relagio da i1squemia cerebral silente encontrada com o grau da estenose
carotidea, apesar do pequeno nimero de pacientes estudados, nic encontramos diferenga
estatisticamente significante entre a estenose carotidea significativa, (maior que 75%) e nfo

significativa (menor que 75%).

Concluimos que a Iisquemia cerebral silente pode ocorrer em pacientes
portadores de doenga aterosclerdtica cerebrovascular extracraniana e que novos estudos
devem ser realizados a fim de se tentar determinar a relagio destes episddios com o grau de

estenose carotidea, ¢ sua possivel importancia na deterioragfio da fungfio cerebral.

RESUMO i



3
S
2
>
B~
2
T~




A doenga aterosclerttica que acomete o sistema arterial extracraniano ¢ uma
das mais importantes causas de eventos cerebrais isquémicos. Em decorréncia disto, a
atenglio dos pesquisadores tem se voltado para a determinagio da historia natural da doenca
ateromatosa do sistema carotideo e o risco dessa doenga determinar eventos isquémicos

cerebrals.

A mator parie dos estudos utilizam como pardmetro a repercussio clinica dos
eventos neurclogicos ocorridos, para caracterizar a gravidade da lesdo carotidea. Qutros,
ao lado do quadro clinico, ressaltam a importincia da ocorréncia de enfartos cerebrais
isquémicos que nfio apresentaram sintomas neuroldgicos. Dai a preocupagiio em se utilizar
de métodos de investigagdo diagnOstica, com o intuito de determinar a ocorréncia dos
episodios isquémicos assintomaticos. Dentre os véarios métodos utilizados, a .avaliagﬁo
realizada pela tomografia computadorizada tem demonstrado ser importante para
caracterizar enfartos isquémicos e, principalmente, detectar os que ocorreram sem que

houvesse sintomas clinicos.
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2. OBJETIVO




Sabendo-se da 1imporidncia da doenga aterosclerdtica cerebrovascular
extracraniana na ocorréncia de episodios isquémicos e, tendo em vista a possibilidade
destes episodios ndo apresentarem sintomas, constitui nosso objetivo determinar a
incidéncia dos enfartos cerebrais que nfio apresentaram repercussfio clinica, ou seja,
silentes, e sua possivel relagdo com o grau de estenose carotidea em pacientes portadores de

doenca cerebrovascular extracraniana,
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Diversos estudos foram realizados a {im de se tentar determinar a gravidade da
doenga carotidea, através da analise da possibilidade da ocorréncia de eventos
neurologicos. Estes estudos utihzam-se da evidéncia de manifestagdo clinica dos episédios

ocorridos.

STRANDNESS (1989), estudando 167 pacientes assintomaticos com doenca
carotidea e realizando o mapeamento duplex a cada seis meses, encontraram ocorréncia
anual de 4% de episodios isquémicos. Neste estudo, os autores relataram ainda que a

progressio da doenga carotidea para estenose mator que 50% fot de 8% ao ano.

MOORE et al. (1985), detectaram em pacientes assintomaticos com qualquer
grau de estenose um risco de 15% em dois anos, para apresentarem acidente vascular
cerebral isquémico, enquanto os com estenose menor que 50% apresentaram somente 3%

do risco no mesmoe periodo

CHAMBERS & NORRIS (1986), acompanhando pacientes com sopro
assintomatico de cardtida por um periodo de 4 anos, observaram 6% de eventos
neurologicos e 1,7%, quando considerado somente o AVC. Em 1% dos pacientes que
apresentaram acidentes vasculares cerebrais ndo houve evidéncia de acidente isquémico
transitdrio prévio.

MEISSNER et al. {(1987) ac avaliarerem pacientes assintomaticos com
oculopletismografia (OPG), encontraram risco de acidentes neurologicos de 5,2% nos

pacientes com OPG anormal e de 2,3% no grupo com OPG normal.

NORRIS & ZHU (1990), demonstraram que a ocorréncia de episodios
neurolégicos é mais acentuada, quando existe de 75 e 90% de redugdo do didametro
carotideo. Sugerem ainda a importincia de uma abordagem terapéutica aos pacientes

portadores de estenose carotidea que se encontram nesta faixa.

NORRIS et al. (1991), acompanharam 656 pacientes, durante um periodo de
41 meses, visando determinar o risco de eventos como: acidente vascular cerebral , infarto
agudo do miocardio e mortalidade. Neste acompanhamento verificaram 10,5% ao ano de

risco para a ocorréncia de acidentes neurologicos, iransitérios ou permanentes, em
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pacientes com estenose mator que 75%. Nestes, o risco annal de ocorréneia de acidente
vascular cerebral foi de 3,3%. Nos pacientes que apresentavam estenose menor gue 75%, o

risco de ocorréncia de acidente vascular cerebral foi de 1,3% ao ano.

Grandes estudos randomizados e multicéntricos foram realizados, a fim de se
tentar esclarecer a evolugfio e gravidade da doenga carotidea e ainda os beneficios relativos

da terap€utica clintca ou cirtrgica,que abordaremos a seguir.

O estude da North Americam Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
{NASCET), parcialmente publicado em 1991, comparou o tratamento clinico ¢ cir(irgico
em pacientes sintomaticos. Neste estudo, encontrou-se resultado favoravel para a cirurgia

em relagio ao tratamento clinico nos casos em que a estenose carotidea era superior a 75%.

Em 1991, a European Carotid Surgery Trial Collaborative Group (ECTS),
avaliando pacientes sintomaticos, enconfrou que os doentes portadores de estenose
carotidea de 70 a 99% se benefictaram com o tratamento cirirgico, porém evidenciou-se
que nos pacientes portadores de estenose entre 30 e 69% ainda esta incerto o beneficio do

procedimento cirargico,

Em 1991, o estudoc  multicéntrico CASANOVA (Carotid Surgery Versus
Medical Teraphy in assymptomatic Carotid Stenosis), avaliou pacientes assintomaticos
& com estenose de cardtida de 50 a 90%, porém nfo encontrou diferenga significativa na
ocorréncia de episoédios neurologicos detectados por pardmetros clinicos entre 08 grupos

que foram tratados clinico ou cirurgicamente.

FEm 1993, o estudo randomizado da Veterans Administration of Carotid
Endarterectomy in Assintomatic Caretid Stenosis analisou pacientes assintométicos ¢
ndo detectou diferenca significativa entre o risco de acidente vascular cerebral ¢ morte nos
pacientes tratados cirirgico ou clinicamente Ressalta-se que, neste estudo, a auséncia da
evidéneia clinica de acidentes 1squémicos transitdrios, em muitos casos de acidente
vascular cerebral, nos remete a2 uma divida, ou seja, aguardar a ocorréncia dos sintomas

¢linicos para o tratamento cirirgico ou n#o?
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Diversos estudos realizados na literatura passaram a relatar a associagio entre
os sintomas clinicos neurologicos, principalmente dos acidentes isquémicos transitdrios, e
os achados da tomografia computadorizada. Qutros relataram a ¢orrelagio entre o achado

tomogréfico € a doenga cerebrovascular extracraniana.

BOGOUSSLAVSKY & REGLI (1984), estudando pacientes que
apresentaram acidentes isquémicos transitorios (AITs) e oclusfio carotidea, encontraram na
tomografia, pequenos infartos que os autores denominam de “infartos cerebrais com sinais
transitorios” {CITS). A pesquisa acima sugere que estes achados de tomografia CITS
devem ser diferenciados dos AITs pois os ultimos s#o caracterizados por episodios clinicos
de disfungio neurologica, devido a isquemia cerebral aguda e que se resolvem em 24 horas,
ndc devendo, portanto, apresentar evidéncias de enfarto na tomografia, enquanto os

{CITS), como dissemos, apresentam pequenos enfartos no exame tomografico.

CALANDRE et al, (1984), estudando pacientes que apresentaram acidenies
isquémicos transitorios, deficit isquémico neuroldgico reversivel e o acidente vascular
cerebral de minimo residuo detectaram, na tomografia, isquémia focal em 25% dos
pacientes com AIT e RIND e um percentual de 35% nos pacientes com AVCs. Desta
maneira, os autores sugerem que alguns casos de AIT e RIND podem nfo apresentar
lesdes parenquimatosas; outros, porém, pelo seu pequeno tamanho ou pela localizagio em

areas de baixa significincia clinica, sio minimizados em suas manifesta¢Bes clinicas.

ZUKOWSKI et al, (1984), analisaram a assoctagfo entre infartos isquémicos
encontrados na tomografia e placa ulcerada de cardtida. Desta maneira, 62% dos pacientes
portadores de ulceraglio em artéria cartida apresentaram evidéncia de infarto isquémico do
mesmo lado da lesfio detectada pela tomografia computadorizada. Qito por cento dos
pacientes sem evidéncia de placa ulcerada apresentaram infartos na tomografia. Dos
pacientes que apresentaram acidentes isquémicos transitorios,72% tinham ulceragdo na

cardtida e em 88% observou-se evidéncia de infarto na tomografia.

RICOTTA et al. (1985), utilizaram a tomografia computadorizada na
avaliagdo pré-operatdria de cirurgia de carotida eletiva e de urgéncia. Detectaram que 36%

dos pacientes com acidente vascular cerebral nfo apresentaram sinais na tomografia e em

REVISAQ DA LITERATURA 8



21% dos pacientes, que eram assintomaticos, constatou-se tomografia computadorizada

com evidéncia de infartos.

STREET et al. (1988), avaliaram pacientes candidatos 4 endarderectomia de
carotidas com tomografia pré e pos-operatoria. Neste estudo, encontraram infartos na
tomografia em 76% dos pacientes que apresentaram AVC e 32,8% de pacientes que
apresentavam AlTs. Dos pacientes assintomaticos, 22,5% apresentavam evidéncia de
infartos na tomografia. A incidéncia de infartos pos-operatorios encontrados ao exame

tomografico foi de 2,3%.

WATERSTON et al, (1990), associam a ocorréncia de pequenos infartos
encontrados ao exame tomografico com a presenca de estenose ateromatosa dag cardtidas.
Sugerem os autores que a doenga carotidea pode ser comumente associada a peguenas
isquemias cerebrais em decorréncia das alteragbes hemodindmicas desencadeadas pela

doenga.

Alguns autores passaram a estudar e a relatar a incidéncia de infartos cerebrais
encontrados na tomografia e que ndo apresentaram sintomas clinicos bem como as suas

possivels causas.

BERGUER et al. (1986), estudaram prospectivamente 91 pacientes que foram
submetidos a 100 endarderectomias. Em todos eles, foram realizadas tomografias
computadorizadas pré ¢ pos-operatorias. Nos pacientes que apresentaram AlITs prévios a
cirurgia constatou~se uma incidéncia de 19% de infartos na tomografia. Entretanto, nestes
pacientes, o achado de infartos nfio suspeitados foi de 20%. Neste estudo, foram
encontrados infartos silentes no hemisfério oposto ao hemisfério sintomatico, sendo que
B0% destes casos apresentavam estenose significativa de carotida. Foi detectado um
aumento do numero de eventos neuroldgicos ocorridos, ao se avaliar a tomografia
computadorizada pds-operatoria, elevando a morbidade de 2 para 12% da endarderectomia

de carétida, quando considerado somente a repercussio clinica sintomatica.
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CLODOSH et al. (1988), encontraram 1% de enfartos na fomografia em
pacientes que ndo apresentaram sintomas clinicos. Neste estudo, os autores constatam a
possibilidade da ocorréncia de dois diferentes grupos com achados na tomografia, O
primeiro, com lesdes pequenas menores que 1 om que acomete o hemisfério esquerdo e
envolve estruturas profundas do cérebro. 14 o segundo grupo apresentava lesSes maiores
que lcm, superficiats, porém, mais frequentes no hemisfério direito. Estes infartos
produziram sinais possivelmente ndo lembrados pelo paciente ou pelos familiares. Os
autores referem que pacientes com historia de AITs prévios ou com presenga de sopro

carotideo representam pacientes de risco para ocorréncia de infartos silentes.

SISE et al. (1989), com o objetivo de estudar os infartos silentes
intra-operatérios, realizaram tomografia computadorizada no pré e no pos-operatério de 97
pacientes submetidos a endarderectomia de cardtida. Encontraram 18% de infartos silentes
no pré-operat6rio e nenhurn infarto silente foi encontrado na tomografia pos-operatéria. O
estudo sugere que o infarto silenfe é mals comumente detectado na tomografia
pré-operatoria. Desta forma, a classificacio tradicional, baseada em critérios clinicos, é

insuficiente, para determinar a gravidade da doenca cercbrovascular.

NORRIS & ZHU (1992), estudando pacientes portadores de estenose do
segmento carotieo, com ¢ mapeamento duplex e a tomografia computadorizada,
encontraram 19% de enfartos isquémicos na tomografia, de pacientes que nfio tinham
apresentado sintomas neuroldgicos. A ocorréncia destes enfartos silentes foi maior nos
pacientes com estenose severa do segmento carotideo do que nos pacientes com estenose

leve ou moderada.

Em nosso estudo, utilizamos a hiteratura exposta acima como suporte tedrico,

para atingirmos nosso objetivo, como dissemos anteriormente,
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4. MATERIAIS E METODOS




Para a consecussdo de nosso estudo analisaros 18 pacientes assim
especificados quanto ac sexo e a faixa etéria; 14 do sexo masculino e quatro do sexo
feminino. A idade média foi de 66 anos, ressaltando-se que o mais jovem paciente tem 35

anos ¢ 0 mais idoso 76.

Dos 18 pacientes, oito apresentavam hipertensdo arterial sistémica; sete eram

portadores de diabetes e dez eram tabagistas de longa data.

No grupo dos 18 pacientes estudados, 12 apresentavam sintomas neurclogicos
correspondentes a um dos hemisférios cerebrais. Nestes 12, o AVC ocorreu em cinco ¢ o

AIT em sete, enquanto os outros seis pacientes eram assintOmaticos,

Uma vez que os pacientes sintomaticos foram submetidos ao estudo
angiografico global do sistema carotideo, houve a possibilidade de se avaliar ambos os
segmentos carotideos o que nos permitiu a avaliagio dos hemisférios contralaterais

AS8INtOMAticos.

(Os seis pacientes assintomaticos foram submetidos 4 angiografia para
confirmagio diagnostica, pois apresentavam estenose significativa do segmento carotideo,

detectado através de métodos ndo invasivos,

Desta maneira, estudamos um total de 24 hemisférios cerebrais assintomaticos

dos 18 pacientes.

A tomografia computadorizada foi realizada com cortes padronizados de 8 mm

sempre pelo mesmo aparelho, sendo interpretada pela mesma equipe de radiologistas.

A angiografia foi realizada pela t€cnica de Seldinger com estudo da vasculatura

intra e extra cerebral.

Ressaltamos que nfo foram incluidos no estudo os pacientes que apresentavam
alteracBes ecocardiograficas compativeis com doenga emboligénica cardiaca e pacientes

com evidéncia de doenga vascular intracraniana a angiografia,

Para analise dos resultados, utilizamos o método estatistico de pequenas

amostras do Quiquadrado.
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5. RESULTADOS




A avaliagdo dos resultados diz respeito ao estudo dos 24 hemisférios cerebrais

assintomaticos. Dentre estes, a tomografia demonstrou lesdes isquémicas em seis
(Grafico I).

Griafico I

LC.S.

T = 24 Hemisférios

Grifico I - Incidéncia de isquemia cerebral silente
LC.S. = Isquemia Cerebral Silente
T = total de hemisférios

Tais lesdes ocorreram em quatro homens e duas mulheres com média de idade

de 65,8 anos. Deste grupo, dois eram hipertensos; dois diabéticos e trés eram tabagistas.

A localizagdio das lesdes isquémicas ao exame tomografico foi variada e
apresentousse assim especificada: trés eram periféricas; uma ocorreu em estruturas
profundas e duas eram localizadas na zona de transigdo. O didmetro dos enfartos

encontrados foi sempre maior que 17 mm .
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O estudo angiografico demonstrou estenose significativa em 13 segmentos
carotideos dos 24 estudados (Grafico II).

Grafico I

13 Carotidas
Internas
com Estenose
Significativa

T = 24 Hemisférios

Grifico II - Incidéncia do grau de estenose carotidea
LC.S. = Isquemia Cerebral Silente
T = total de hemisférios

Nove segmentos carotideos apresentavam estenose n#o significativa e dois ndo

apresentavam lesGes ateromatosas evidenciadas pelo exame angiografico (Grafico III) .

Grafico I

9 Carotidas
com Estenose
ndo Significativa

T = 24 Hemisférios

Grifico III - Incidéncia do grau de estenose carotidea
T = total de hemisférios _
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Dos 13 hemisférios cerebrais em que o segmento carotideo apresentava

estenose significativa, trés apresentavam enfarto cerebral na tomografia (Grafico IV).

Grifico IV

T = 13 Carétidas com Estenose Significativa

Grifico TI - Incidéncia de LC.S: em estenose significativa
LC.S. = Isquemia Cerebral Silente
T = total de carotidas com estenose significativa

Os outros trés enfartos foram observados no hemisfério cerebral com estenose

ndo significativa do segmento arterial carotideo (Grafico V).

Grifico V

T = 13 Cardotidas com Estenose Significativa

Grifico II - Incidéncia de LC.S. em estenose significativa
LC.S. = Isquemia Cerebral Silente
T = total de carotidas com estenose significativa

Constatou-se também que, nos dois hemisférios em que o segmento se

apresentava sem evidéncia de estenose carotidea, ndo ocorreu enfartos cerebrais.
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A comparagdo entre a concomitincia de enfarto cerebral silente em estenose
significativa e ndo significativa de carétida ndio apresentou diferenga estatisticamente

significante pelo teste do Qui-quadrado (grafico VI).

Vepog=-EHOoX PO

ICS=3 ICS=3

Grifico VI - Diferenca entre 1.C.S. em
estenose significativa e ndo
significativa
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6. DISCUSSAO




A doenca ateromatosa que acomete o segmento carotideo extracraniano € uma

das importantes causas de acidentes vasculares isquémicos.

A ocorréncia destes acidentes vasculares cerebrais isquémicos, decorrentes da
doenca ateroscleratica carotidea fol pela primeira vez identificada por GOWERS (1875),
apesar de HIPOCRATES ja ter sugerido a associagio entre as artérias cardtidas e a fungio
cerebral em seus aforismas. HUNT (1914), enfatizou a importincia do acometimento das
cardtidas nas suas porgdes extracranianas na etiologia dos acidentes vasculares cerebrais
isquémicos. Entretanto, somente apos MONIZ, LIMA, DE LACERDE (1937),
demonstrarem gue a arteriografia poderia ser utilizada para se diagnosticar ©
comprometimento carotideo, este territorio passou a ser mais estudado o que possibilitou a
identificagio da relagfio causa/efeito entre a ateromatose carotidea e infarto cerebral e,
conseqiientemente, o desenvolvimento da terapéutica. Assim, EASTCOTT, PICKERING,
ROBB (1954), publicaram a primeira cirargia realizada com sucesso em ariéria carotida,
em um paciente que apresentava acidente isquémico transitério devido a placa de ateroma

que acometia a bifurcagio carotidea.

CARREA, MOLIES, MURPHY (1955) realizaram uma anastomose carOtido

carotidea para o tratamento de uma trombose de artéria carétida interna .

DEBAKEY (1975) publicou um relato de caso que consistiu em uma
endarterctomia de cardtida interna. Vale mencionar que o ato cirtrgico foi realizado no
mesmo ano da cirurgia de EASTCOTT et al. (1954) se constitui, na verdade, de um

procedimento muito semeihante a0 que hoje realizamos.

Estudos, posteriormente realizados, permitiram uma melhor avaliacdo da
focalizacio e da historia natural da doenga aterosclerdtica do segmento carotideo, bem
como uma evolugiio no entendimento da fisiopatologia da isquemia cerebral decorrente

destas lesfes.
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Desta maneira, observou-se que 67% das lesGes ateromatosas cerebrovasculares
sdo extracramanas e assim caracterizadas: 38% destas se localizam na bifurcagiio carotidea;
20% na origem da artéria vertebral e 9% no arco aortico (BLAISDELL, HALL,
THOMAS, 1965).

Com relagdo a progressdo da placa de ateroma no segmento cerebrovascular
extracraniano, sabe-s¢ que esta ocorre mais comumente a0 nivel da origem da artéria
carotida interna, ou seja, no bulbo carotideo ¢ se estende proximalmente para a aricria

carOtida comum e para o 0stio da artéria cardtida externa.

Em contrapartida, a artéria carotida comum,em seu corpo, ¢ normalmente
preservada da doenga aterosclerdtica, porém as suas regides proximais e distais sdo mais
acometidas pela doenga. Da mesma forma, o acometimento isolado da artéria cardtida
externa ¢ incomum, observando-se que a estenose desta artéria faz parte da placa de

ateroma que se estende a partir da bifurcagfo carotidea (BERGUER & KIEFFER, 1992a).

Vale ressaltar que o estudo da evolugdo natural da doenga ateromatosa do
segmento carotideo demonstrou que 8% das artérias cardtidas com estenose menor do que

50% do seu didmetro evoluem anualmente para estenoses maiores que 50% do didmetro do

vaso (STRANDNESS, 1989).

Do ponto de vista fisiopatolégico, os acidentes isquémicos cerebrais podem ser
decorrentes das alteracdes hemodindmicas ao fluxo cerebral causadas pela estenose
decorrente da placa ateromatosa, ou seja, hipofluxo, ou devido a episddios embolicos
causados pela presenca da placa de ateroma no segmento carotideo (BERGUER &

KIEFFER, 1992b).

Fstes acidentes embaolicos, a partir da placa de ateroma, podem ocorrer em
conseqiéneia de trombos formados pela agregaglio plaquetaria na superficie irregular da
placa, pela migragio de cristais de colesterol e clcio componentes da propria placa e ainda
pela embolizagio distal de um trombo formado por uma hemorragia intraplaca

{BEERGUER & KIEFFER, 1992b).
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Os estudos realizados, visando encontrar a correlacio entre a doenga
ateromatosa carotidea e os acidentes cerebrais isquémicos, sempre utilizaram como
pardmetros os sintomas clinicos ocorridos e relatados pelos pacientes ou familiares, para

definir a ocorréncia dos enfartos isquémicos .

A maior parte destes estudos sugerem que os pacientes portadores de doenga
ateromatosa do segmento carotideo apresentavam um risco mats acentuado de ocorrer
episodios isquémicos cerebrais, quando a estenose ultrapassava 50% de redugdo do

difimetro carotideo (MEISSNER et al 1987, MOORE et al., 1985, SISE et al ,1989).

NORRIS & ZHU (1990) observaram que, a maioria dos enfartos isquémicos
ocorrem quando a doenga promove estenose de 73 a 90% e diminuem 3 sua incidéncia,
guando a estenose se encontra fora deste intervalo, tanto para estenoses maiores, quanto

para menores que estes valores .

Tendo em vista a possibilidade de tratamento destes doentes, o paciente
portador de doenca ateromatosa carotidea passou a ser abordado em sua terapéutica sob
duas formas | o tratamento puramente clinico, utilizando-se medicagio antiagregante ¢ o

tratamento cirirgico, realizando-se a endarterectomia do segmento carotideo.

Com o progredir da experiéncia nos diversos centros terapéuticos, a
endarterectomia de carotida passou a ser amplamente indicada. Desta forma, estudos
randomizados foram realizados objetivando-se comparar o risco da doenga carotidea
determinar acidentes isquémicos cerebrais, quando se instituia o tratamento puramente
clinico, com o risco da ocorréncia destes acidentes e a morbidade, quando realizado o
tratamento  cirdrgico (BAUER, MEYER, FIELDS, 1969, VETERANS, 1986,
CASANOVA, 1991, ECTS, 1991; NASCET, 1991}

E importante salientar que estes estudos também utilizaram come pardmetro 0s

sintomas clinicos ocorridos para a caracterizagdo de episddios cerebrais isquémicos.

Alguns autores passaram a relacionar a presenga de doenga ateromatosa
carotidea sintomatica com os achados de isquemnia cerebral na tomografia computadorizada

(ZUKOWSKI et al. , 1984)
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Estes estudos demonstraram que as unagens de isquemia cerebral, encontradas
no exame tomografico de pacientes gque apresentaram sintomas neuroldgicos, estavam

efetivamente relacionados com a presenca de doenga aterosclerdtica do segmento carotideo,

Alguns estudos demonstraram que a presenca de placa ateromatosa ulcerada nas
cardtidas pode levar a uma alta incidéncia de enfartos isquémicos na tomografia
computadorizada. Observou-se ainda que pequenas isquemias cerebrais poderiam também
ser decorrentes das alteragdes hemodindmicas ao fluxo, que ocorreram devido a doenga
aterosclerdtica do segmento carotideo {(ZUKOWSKI et al., 1984, WATERSTON et al,
1990).

Qutros estudos sugerem que episddios de AIT, apesar de ndio apresentarem
evidéncias de seqiielas neurologicas , poderiam apresentar sinais de isquemia cerebral na
tomografia. BOGOUSSLOVSKY& REGLI (1984)sugerem que estes enfartos deveriam ter

outra denominagio (CIT) ao invés de AT,

CALANDRE et al {1984) ¢ NORRIS & ZHU(1992}) ao estudarem a ocorréncia
de enfartos isquémicos encontrados na tomografia, sugerem que muitos destes podem nfio
apresentar sintomas clinicos em conseqiiéncia do seu pequeno tamanho ou entio pela

tocalizaclo em &reas de pequena importincia neurologica.

QOutros autores, detectaram a presenca de lesBes isquémicas na tomografta de
pacientes que ndo tinham apresentado sintomas neurologicos prévios (RICOTTA et al,

1985; STREET et al, 1988).

Estas lesOes silentes passaram a ser objeto de estudo de diversos autores, a fim
de se determinar a sua real incidéncia, bem como, a sua relagfio etiologica com a estenose

do segmento carotideo.

A incidéncia de isquemia cerebral silente variou de 11 a 22,5% nos diversos
estudos assemelando-se 4 enconirada em nosso estudo,cuja ocorréncia  foi de 25% nos
hemisférios cerebrais avaliados pela tomografia (BERGUER et al., 1987, CHODOSH et al.,
1988; STREET et al., 1988, NORRIS & ZHU, 1992).
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Em nosso estudo, os enfartos isquémicos encontrados na tomografia estavam

presentes na periferia ¢ na profundidade cerebral,fato que também ocorreu nos achados de

BERGUER et al. (1987) .

Alguns dos enfartos encontrados na profundidade podem ser confundidos com
enfartos lacunares, porque estes sfio caracterizados por apresentarernt etiologia discutivel e a
maioria dos autores os relaciona 4 doenca cerebrovascular intracraniana, em pacientes
portadores de a hipertensfio arterial sistémica. Outros, porém, sugerem que os enfartos
lacunares devem estar relacinados com a doenca ateromatosa do segmento carotidec ndo

suspeitada (TUZYNSKI, PETITO, LEVY, 1989)

Vale ressaltar que, em nosso grupo, que se constituiu de um  pequeno nimero
de pacientes estudados, nfo foi encontrada uma maior incidéncia de infartos silentes nos
hemisférios cerebrais em que o segmento carotideo apresentava estenose significativa.
Desta forma, difere do estudo de NORRIS&ZHU (1992) que estudaram um grande nimero
de pacientes e detectaram uma maior incidéncia de enfartos silentes nos pacientes com

estenose grave do segmento carotideo .

Em nosso estudo, observamos que somente dois dos seis pacientes, que
apresentaram enfartos cerebrais sem evidéncia de sintomas clinicos eram hipertensos, o que
corrobora os achados de WATERSTON et al. (1990}, Tais autores sugerem que oS
pequenos enfartos cerebrais podem ser decorrentes das alteragdes hemodinamicas da

doenga ateromatosa do segmento carotideo.

Agcreditamos ser importante ainda a utilizag@io da angiografia para avaliagio do
segmento carotideo vascular intracraniano, pois esta nos permitiu afastar a possibilidade
destes enfartos ocorrerem devido a doenga ateromatosa intracrania, j& que a avaliagdo do
segmento carotideo realizada somente pelo mapeamento Duplex, como no estudo de

NORRIS & ZHU (1992) ndo afasta esta possibilidade.

Por fim, salientamos que infartos isquémicos decorrentes da placa de ateroma
do segmento carotideo podem apresentar sintomas clinicos evidentes, ressaltando-se a

importancia da evoluglio natural da placa de ateroma e o seu grau de estenose na incidéncia
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cerebrais isquémicos podem ocorrer sem se evidenciar sintomas clinicos, em hemisférios
correspondentes as artérias cardtidas portadoras de aterosclerose. Isto sugere que a

avaliagio puramente clinica pode ser insuficiente para a detecgiio destas isquemias.
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Pelo exposto, concluimos que a isquemia cerebral sem a exteriorizagio de
sintomas clinicos (silente) pode ocorrer em pacientes portadores de doenga ateromatosa do

segmento carotideo.

Ficou evidente em nosso estudo a importincia da tomografia computadorizada
para o diagnostico da isquemia cerebral silente,pois constatou-se a sua presenga em 25%

dos hemisférios cerebrais estudados pelo exame tomografico.

Entendemos também que outros estudos devem ser realizados para se
determinar a importancia do grau de estenose carotidea na ocorréncia dos enfartos cerebrais
silentes,pois em nosse trabalho, ndo houve diferenca estatisticamente significante entre
estenose ndo significativa ¢ significativa na ocorréncia destes enfartos. Acrescentamos
também que s#o necessarias novas ¢ importantes pesquisas, a fim de se observar as

possiveis influéncias destes episodios na detertoragio da fungdo cerebral.
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8. SUMMARY



Brain ischemia may be the result of atherosclerotic disease of the
cerebrovascular system. It is known that some extracranial ischemic vascular accidents may
occur in areas of lesser clinical importance or may not be realized by the patients or be

noticed by his surrounding family.

The aim of this study is to assess the occurence of these silent assymptomatic,
as well as, its possible relationship with the degree of the stenosis caused by the

atheromatous plaque in the carotid artery.

Twenty-four asymptomatic hemispheres in 18 patients were studied.
Computerized tomography, was used to assess the brain hemisphere, and digital angiograns

were obtained to study the carotid system.

Cerebral ischemia was found in 25% of the hemispheres studied. Comparing
the relationship of silent brain ischemia with the degree of carotid stenosis, no significant
statistical  difference between significant carotid stenosis (more than 75%), and

non-gignificant stenosis (less than 75%}, was found.

It can be concluded that silent cerebral ischemia may occur in patients with
atherosclerotic cerebrovascular disease. It is recommended that this study should continue,
to better estimate the relationship of these ischemic events with the degree of carotid

stenosis and its possible importance in the deterioration of brain function.
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