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DISSECÇÃO ESPONTÂNEA DE ARTÉRIA CARÓTIDA 
INTERNA COM PARALISIA DE NERVOS CRANIANOS INFERIORES

Ao Editor – Gostaria de cumprimentar os autores 
do trabalho “Dissecção espontânea de artéria caróti-
da interna com paralisia de nervos cranianos inferio-
res”1 pelo caráter pedagógico do mesmo ressaltando 
forma de apresentação não comum das dissecções ca-
rotídeas, no entanto acredito ser pertinente algumas 
considerações no sentido de estimular a discussão. 
Atualmente, a opção terapêutica para a doença ce-
rebrovascular isquêmica sintomática aterotrombóti-
ca ou tromboembólica, seguindo o protocolo especí-
fico, se assim o ambiente médico permitir, é o uso de 
trombolítico (rt - PA)2 aplicando-se inclusive nos qua-
dros de doença cerebrovascular isquêmica aguda re-
lacionada a dissecção espontânea de artéria carótida 
interna (DEACI)3,4. Uma vez fechada a janela terapêu-
tica na fase hiperaguda, o que fazer ? Qual a histó-
ria natural da DEACI ? Há justificativa para o uso de 
anticoagulante ou antiagregante plaquetário a lon-
go prazo? Kremer et al.5 concluíram em seu estudo 
que a DEACI tem um prognóstico a longo prazo be-
nigno com reduzido risco (0.3 a 0.6 % ao ano) de aci-
dente cerebrovascular isquêmico carotídido ipsilate-
ral. Por outro lado, não há recomendações evidentes 
para utilizar anticoagulante ou antiagregantes pla-
quetários a não ser indícios da participação predomi-
nante do mecanismo troboembólico sobre o mecanis-
mo hemodinâmico baseado em estudo com Doppler 
Trascraneano que relataram a presença de microem-
bolizações nas DEACI em 59 % dos casos avaliados6,7. 
O prognóstico da DEACI na verdade depende do pa-
drão evolutivo das alterações vasculares: lesões este-
nóticas tendem a sofrer um processo de remodelação 
espontânea em torno de 70% dos casos muitas delas 
sem seqüelas visíveis,enquanto as oclusões nas DEA-
CI tendem a recanalizar em 90% dos casos8. Tem-se 
demonstrado nas DEACI que em torno de 50% dos 
casos, apresentam alterações no colágeno e na elas-
tína de biópsias de pele denotando uma forte asso-
ciação com as desordens do tecido conectivo9. Assim 
uma arteriopatia dada por um desarranjo conectivo 
em uma base de predisposição genética tem sido su-
gerido como patogênese para a formação de um coa-
gulo entre as camadas da artéria (um verdadeiro aci-
dente vascular hemorrágico) com ou sem a formação 
adicional de trombo intraluminal seja pela estase da 

estenose ou, muito mais, pela ruptura da íntima com 
trombogênese secundária. 

A DEACI parece ser um processo de natureza mui-
to dinâmica tendo como base dois aspectos: uma le-
são expansiva hemorrágica intra arterial com ou sem 
um trombo intravascular adicional, devendo ser ava-
liada preferencialmente na fase hiperaguda por meio 
de RNM com supressão de gordura, angio-RNM e ar-
teriografia digital complementar com o objetivo de 
planejar qual a melhor opção terapêutica: terapia 
trombolítica endo- venosa e ou intra arterial com-
binada ou não a angioplastia e stent auto expanssi-
vel10. Uma vez fechada a janela terapêutica da fase 
hiperaguda, descartando doenças hereditária do te-
cido conectivo e displasia fibromuscular e consideran-
do os indícios de uma boa história natural evolutiva, 
penso que a monitorização radiológica da arteria ca-
rótida interna dissecada e suas possíveis repercussões 
hemodinâmicas e tromboembólicas monitoradas com 
Doppler Carotídeo-Transcraniano nos orientarão na 
mais adequada conduta a tomar em relação às tera-
pias antitrombóticas7 e de remodelação vascular por 
meio de embolização dos pseudo aneurismas e ou o 
uso de angioplastia com stent carotídeo se ainda não 
tiver sido empregada . No contexto evolutivo do pro-
cesso, talvez nada seja necessário, caso a doença siga 
o seu curso de reperfusão e remodelação da parede 
do vaso de forma espontânea, denotando reduzido 
risco de eventos isquêmicos secundários.

Para finalizar, gostaria de levantar a questão do 
uso de terapia antiagregante plaquetária com clopi-
dogrel e AAS na manutenção a longo prazo do pa-
ciente, no caso descrito com DEACI. Estudos como 
CAPRIE11, CURE12, CREDO13, MATH14 e CHARISMA15 in-
dicam que o clopidogrel é somente algo “mais efeti-
vo” que o AAS na prevenção secundária de eventos 
vasculares, estatisticamente evidente no subgrupo de 
pacientes com doença vascular periférica e com an-
gina instável. Terapia combinada com clopidogrel e 
AAS é empregada como padrão nos procedimentos 
de angioplastia e stent carotídeo, coronariano e na 
angina instável como orientam os resultados obtidos 
em estudos como CURE, CREDO e CARESS16. Não há 
evidências convincentes de que clopidogrel ou AAS 
mais clopidogrel em comparação à AAS isoladamen-
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te melhore verdadeiramente a evolução de pacien-
tes com doença cerebrovascular isquêmica a não ser 
incrementar em muito os custos do tratamento as-
sim como o risco de complicações hemorrágicas de 
maior gravidade. 
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Resposta da Autora – Gostaria de cumprimen-
tar o colega pela excelência dos comentários. 

Como já citado, a finalidade do artigo foi mos-
trar as bases anatômicas da dissecção espontânea 
da artéria carótida interna com paralisia dos últi-
mos nervos cranianos. Por se tratar de um evento 
raro e de difícil diagnóstico, existe uma certa di-
ficuldade, na grande maioria dos casos, em se fe-
char a janela terapêutica ainda na fase hiperagu-
da, o que acaba por dificultar o uso freqüente da 
terapia trombolítica. Apesar de não existirem evi-
dências científicas, a abordagem terapêuticas des-
ses pacientes ainda é feita baseada em anticoagu-
lação e antiagregação plaquetária.

No que diz respeito aos aspectos fisiopatoló-
gicos, realmente é sabido da existência de alte-
rações no colágeno e na elastina de biópsias de 
pele, mediante análise com microscopia eletrôni-
ca em paciente portadores sintomáticos e assinto-
máticos de Síndrome de Marfan e Síndrome de Eh-
lers Danlos. No entanto, na atual conjuntura na-
cional, o custo-benefício dessa abordagem prope-
dêutica não é justificável, além de não alterar o 
curso da doença.

Mesmo sendo um exame pouco invasivo, o Do-
ppler transcraniano não apresenta sensibilidade e 
especificidade suficientes que justifique a sua utili-
zação para acompanhamento evolutivo do caso. O 
exame padrão-ouro, tanto para diagnóstico quan-
to para seguimento, ainda é a angiografia digital 
cerebral; mas com o passar dos anos, a angiorres-
sonância cervical e craniana vem adquirindo sen-
sibilidade e especificidade que justifique sua inclu-
são no arsenal de exames utilizados na investiga-
ção das dissecções arteriais cervicais. 
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