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Os primeiros estudos clínicos com o uso do Doppler 
transcraniano (DTC) durante a fase aguda do acidente vascular 
cerebral isquêmico (AVCi) foram realizados ainda no período 
pré-trombólise. Velocidade média de fluxo (VM) na artéria 
cerebral média (ACM) menor que 20 cm/seg ou 50% abaixo da 
ACM contralateral, nas primeiras 24 horas, traduz fator de pior 
prognóstico1. A trombólise endovenosa no tratamento do AVCi 
possibilitou uma utilização ainda maior do DTC na fase aguda, 
complementando a avaliação emergencial, possibilitando a 
identificação da oclusão intracraniana e configurando-se em 
ferramenta única na monitoração contínua da abertura do vaso 
– recanalização2. Desenhos de estudos mais recentes propõem 
que as alterações encontradas no DTC façam parte dos critérios 
de inclusão no uso do trombolítico endovenoso, uma vez 
que esse esquema terapêutico é potencialmente indicado e 
benéfico nos casos de isquemia encefálica com oclusão de 
ramo arterial intracraniano3-5.

O DTC vem sendo absorvido pelos principais serviços 
universitários do nosso país e também por hospitais 
que realizam atendimento de pacientes com doenças 
cerebrovasculares6. Além da não-invasibilidade, o DTC 
apresenta como principais vantagens o baixo custo, o 
dinamismo, a rapidez em casos direcionados e a portabilidade. 
Pode ser realizado e repetido inúmeras vezes, à beira de 
leito, podendo ainda apresentar potencial terapêutico7-9. 
As principais dificuldades do método são a de pertencer ao 
grupo de exames complementares operador-dependente 
e a falta de estudos para estabelecimento de critérios de 
interpretação uniformemente aceitos7. Na situação do 
AVCi agudo, em paralelo aos exames de imagem, como a 
tomografia axial computadorizada (TAC) e a ressonância 
nuclear magnética (RNM), o DTC vem inovando conceitos 
e tratamentos permitindo melhor atendimento aos pacientes 
candidatos e não-candidatos à trombólise. A pesquisa de 
microembolias – ferramenta única – e a alta sensibilidade 
para detecção e seguimento de estenoses intracranianas 
fazem do DTC um exame de rotina no paciente com doença 
cerebrovascular (DCV)3,10. Limitaremos essa revisão em 
situação de atendimento agudo da DCV. 

É importante ressaltarmos que os principais estudos estão 
relacionados com a análise da ACM, cuja topografia corresponde 

à maioria dos eventos isquêmicos cerebrais. Sugerimos, sempre 
que possível, a investigação extracraniana não-invasiva 
com ultra-sonografia dos vasos cervicais – artérias carótidas, 
vertebrais e subclávias – para o auxílio na interpretação e 
conseqüente aumento da acurácia do DTC11. 

Trombólise
Embora ainda sejam poucos os serviços que disponibilizam 

tratamento trombolítico aos pacientes com AVCi agudo 
em nosso país, a tendência em aprimorar essa terapêutica 
é imperativa e promissora. Estudos post-hoc deixam claro 
que, apesar do melhor prognóstico na maioria dos pacientes 
submetidos à trombólise, quando comparados ao placebo, 
um grupo significativo permanece sem apresentar benefícios, 
demonstrando um efeito terapêutico seletivo baseado em 
determinadas características do AVCi agudo12,13. Ao nos 
reportarmos aos estudos pioneiros coronarianos, observamos 
que o principal fator relacionado à falha da trombólise é a 
característica da circulação próxima ao vaso trombosado, a 
qual é graduada através do fluxo presente na arteriografia, 
denominada TIMI (thrombolysis in myocardial ischemia)14. 

Utilizando essa classificação como modelo, Demchuk e 
cols.4, em 2001, descreveram uma análise sistemática da 
ACM por meio do DTC no AVCi agudo denominada TIBI 
(thrombolysis in brain ischemia) (Tab. 1)3. O objetivo é a 
determinação da velocidade de fluxo residual e sua correlação 
com a gravidade do AVCi, incluindo a independência funcional 
após o evento isquêmico inicial. A principais limitações são 
a ausência de fluxo no vaso – “grau 0”, sendo necessário 
diferenciá-lo da dificuldade de transmissão do ultra-som 
através da porção escamosa do osso temporal, presente em 
aproximadamente 11% dos pacientes, e a inexistência de 
padrão de referência para comparação do método4,6. Com 
equipe treinada e utilizando-se protocolo padronizado, o 
DTC pode ser realizado em tempo inferior a 15 minutos, não 
interferindo na janela terapêutica para trombólise15. 

Vários estudos experimentais já demonstraram que o 
ultra-som facilita a atividade de agentes fibrinolíticos em 
razão da melhora no transporte da medicação, alteração da 
estrutura da fibrina e aumento da ligação tPA-fibrina8. O estudo 
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CLOTBUST demonstrou uma possível potencialização da 
trombólise quando utilizada concomitantemente com o DTC, 
nos casos de documentação de oclusão de ACM com menos 
de três horas de evolução. O grupo monitorado continuamente 
durante a infusão endovenosa do trombolítico apresentou um 
maior índice de recanalização e melhora da independência 
funcional, quando comparado aos pacientes que não foram 
monitorados continuamente com o DTC5. Entretanto, estudo 
recente, denominado TRUMBI, onde os autores analisaram 
a relação da baixa intensidade do ultra-som (300 Khz) com o 
potencial de trombólise, foi interrompido precocemente pela 
maior incidência de hemorragia intraparenquimatosa sintomática 
no grupo de estudo16. Outros estudos serão necessários para 
a fundamentação desse método. A utilização de solução de 
microbolhas endovenosa tem demonstrado aumentar ainda mais 
o efeito obtido pela associação do DTC com o trombolítico17.

Entre as informações obtidas pelo método, o DTC também 
possibilita o reconhecimento da recanalização precoce na 
ACM ocluída após a infusão do trombolítico, independente da 
recuperação clínica, conhecido como cérebro hibernado15,18. 
O padrão de recanalização, quando espontânea, deve sempre 
ser diferenciado de estenose intracraniana, a qual pode 
apresentar-se com achados similares no exame inicial. Os 
exames seqüenciais serão fundamentais para definição, uma 
vez que na recanalização as velocidades de fluxo retornam 
a valores próximos à normalidade em um período variável 
de tempo.

Monitoração de microembolias
O DTC possibil i ta a identif icação de sinais de 

microembolia, do inglês “microembolic signs” (MES), na 
circulação intracraniana. Esse estudo é possível, pois a ultra-

sonografia diferencia as características do sinal emitido por 
materiais embólicos – sólidos ou gasosos – da velocidade 
de fluxo das hemáceas, sendo essas diferenças presentes 
no espectro de onda – intensidade e freqüência – e na 
sonoridade emitida19.

A embolia pode originar-se de fontes cardíacas, das 
grandes artérias – aorta, carótidas e vertebrais –, artérias 
intracranianas, e paradoxalmente alcança a circulação 
cerebral por meio da presença de shunt venoso-arterial 
– forame oval patente ou fístula arteriovenosa20. A fonte 
cardioembólica representa 20% a 30% dos AVCi, sendo 
a maioria dos pacientes identificados presuntivamente 
conforme os critérios de TOAST, pela combinação da 
sintomatologia clínica associada aos fatores de médio e alto 
risco provenientes dos achados de exames complementares 
cardiovasculares – ECG, ecocardiograma transtorácico ou 
transesofágico – e exames de imagem – TAC e RNM – de 
crânio21. Nenhum desses métodos, no entanto, possibilita 
a identificação direta do fenômeno embólico em atividade 
como demonstrado objetivamente por meio do DTC. 

A metodologia inclui a monitoração simultânea de ambas 
as ACM por um período mínimo de 30 minutos, estando os 
transdutores fixados para diminuir artefatos de movimento. Na 
presença de duas possíveis fontes embólicas, cardiogênica e 
placa carotídea, a identificação de MES permite um aumento 
da acurácia diagnóstica e um auxílio na decisão terapêutica, 
além de sua detecção – MES – ser um fator preditor na 
recorrência de um novo evento isquêmico cerebral20,22-24.

Linhas de pesquisa com a monitoração de procedimentos 
cirúrgicos e endovasculares vêm sendo estabelecidas, 
correlacionando a presença de MES e alterações neurológicas 
no pós-operatório25-29. Esse procedimento poderá, futuramente, 

Grau Padrão da VF Características

0 Ausente 1) Ausência de sinal de VF apesar de diferentes graus de background noise.

1 Mínimo

1) Pico sistólico de velocidade e duração variáveis.
2) Ausência de VF diastólica durante todo o ciclo cardíaco baseado na interpretação 
visual de períodos de ausência de fluxo durante o final da diástole.
(fluxo reverberante é um padrão mínimo)

2 Achatado
(do inglês: blunted)

1) Aceleração sistólica atrasada ou achatada de duração variável comparada ao controle.
2) Velocidade diastólica final positiva.
3) IP < 1,2.

3 Reduzido
(do inglês: dampened)

1) Aceleração sistólica normal.
2) Velocidade diastólica final positiva.
3) Redução da velocidade média de fluxo > 30% comparada ao vaso contralateral 
(controle).

4 Estenose

1) Velocidade média de fluxo > 80 cm/seg e diferença > 30% comparada ao controle.
2) Se a diferença entre as velocidades é menor que 30%, observar sinais de 
turbulência.
3) Se a velocidade em ambos os lados é menor que 80 cm/seg, observar diferença de 
30% e sinais de turbulência. 

5 Normal 1) Diferença com lado controle < 30%.
2) Espectro de onda similar em ambos os lados.

VF = Velocidade de fluxo; IP = Índice de pulsatilidade. 

Tabela 1 – TIBI na avaliação por DTC em pacientes na fase aguda do AVCi
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reconhecer pontos cruciais na manipulação cirúrgica das 
estenoses carotídeas.

O avanço técnico do DTC propiciará melhor conhecimento 
da fisiopatologia do fenômeno embólico, e provavelmente será 
de grande auxílio guiando a terapêutica mais adequada. Nesse 
momento, podemos considerar que o estudo para pesquisa 
de microembolia é útil em pacientes com AVCi indefinido 
de provável etiologia cardioembólica e em portadores de 
aterosclerose de grandes vasos30,31.

Estenoses intracranianas
A doença intracraniana corresponde a aproximadamente 

8% dos AVCi, dependendo do sexo e da raça32,33. O diagnóstico 
é freqüentemente realizado por arteriografia, exame padrão 
de referência, cujos riscos e invasibilidade do procedimento 
não permitem sua utilização em grande escala, provavelmente 
subestimando esses números. Avanços de técnicas diagnósticas 
como a angioressonância, a angiotomografia e o DTC tendem 
a confirmar a importância dessa etiologia como fator de risco 
independente para o AVC, embora ainda careçam de critérios 
validados na literatura34,35.

O DTC configura uma ferramenta auxiliar nesse diagnóstico 
apresentando sensibilidade e especificidade elevados quando 
são seguidos critérios rigorosos36. A sensibilidade é de 70% 
a 90%, e a especificidade de 90% a 95% para as artérias da 
circulação anterior e um pouco menor para as artérias da 
circulação posterior; nesse território a sensibilidade de 50% 
a 80%, e a especificidade é de 80% a 96%37. É importante 
ressaltar que, na prática, a análise da VM na identificação das 

estenoses intracranianas não é suficiente, sendo necessária 
combinação dessa com outros parâmetros, como assimetria, 
elevações segmentares, análise espectral e conhecimento da 
circulação extracraniana. 

O principal fator confusional na interpretação das 
velocidades é a presença de circulação colateral ou de 
vasodilatação como mecanismos compensatórios nos casos 
associados com estenoses extracranianas38. O achado 
compatível com estenose intracraniana na fase aguda do 
AVCi deve ser diferenciado da “estenose evanescente”. Essa 
terminologia define o processo de recanalização do vaso 
ocluído, que se comporta, hemodinamicamente, como 
uma estenose. Há necessidade de exames evolutivos para 
diferenciação diagnóstica10,39.

O DTC, quando comparado a outros métodos não-
invasivos emergentes, traz a vantagem de também monitorar 
microêmbolos no sítio da estenose, o que é freqüentemente 
observado na nossa experiência, podendo influenciar na 
decisão terapêutica40. 

O uso do DTC na fase aguda do AVCi propicia, 
portanto, uma complementação diagnóstica de valor 
ainda subestimado na prática, auxiliando os exames de 
imagem na etiologia e fisiopatologia, guiando o neurologista 
na conduta terapêutica e provavelmente estimando o 
prognóstico desses pacientes.
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