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RESUMO

ABSTRACT

INTRODUÇÃO

RELATO DE CASO

A dissecção traumática da artéria carótida interna (DTACI) é
uma doença altamente subdiagnosticada. Dezessete por cento
podem permanecer assintomáticos por períodos maiores que
um dia; e as manifestações clínicas após duas semanas são
raras. Relata-se o caso de um paciente de 35 anos que fora
vítima de atropelamento quinze dias antes da admissão. O
mesmo apresentava-se hemodinamicamente estável,
Glasgow 10, com hemiparesia à direita e afasia motora. A
tomografia computadorizada de crânio evidenciou imagem
hipodensa temporal superficial e profunda à esquerda. A
arteriografia do sistema carotídeo-vertebral mostrou
dissecção bilateral de artérias carótidas internas. Através
deste caso, chama-se a atenção para uma doença que pode
acarretar graves sequelas. São necessários mais estudos que
visem à criação de protocolos de atendimento e seguimento
dos pacientes comforte suspeiçãodeDTACI.
Descritores: dissecação de artéria carótida interna, acidente
cerebral vascular, traumatismo cerebrovascular.

The traumatic dissection of the internal carotid artery
(TDICA) is a highly underdiagnosed disease. Seventeen
percent may remain asymptomatic for periods longer than
one day, and the occurrence of clinical symptoms after two
weeks or more is not frequent.We report the case of a 35-year-
old patient who had been hit by a car two weeks before
admission. The same patient was hemodynamically stable,
Glasgow 10, with right hemiparesis and motor aphasia. The
CT scan showed image of hypodensity in temporal, parietal
and left thalamus. Arteriography of the carotid-vertebral
system showed bilateral dissection of internal carotid arteries.
This report tries to get the attention to a disease that can lead to
severe sequelae. Further studies are needed to address the
creation of clinical protocols to diagnose and follow
patients with strong suspicion of TDICA.
Key-words: internal carotid artery dissection, stroke,
cerebrovascular trauma.

A dissecção traumática da artéria carótida interna
(DTACI) é uma doença considerada rara e frequentemente
subdiagnosticada, pois não é comum que a lesão carotídea se
apresente com evidência de sinais clínicos ao momento de sua
instalação, e ainda não existem protocolos normatizados para
o atendimento de vítimas com risco elevado para este tipo de
lesão.

As lesões por trauma fechado relacionam-se, mais
frequentemente, com acidentes automobilísticos e 57% a 73%

doscasos tornam-sesintomáticosdentrodasprimeiras24horas.
No entanto, 17% podem permanecer assintomáticos por períodos
maiores que um dia; sendo as manifestações após duas semanas,

ou mais, extremamente incomuns. Além disso, a mortalidade
aumenta de maneira proporcional ao tempo de demora do
diagnóstico, chegando a 80% nos casos diagnosticados com mais

de48horasdeevolução.
Por este motivo, considera-se importante relatar o

seguinte caso de DTACI como maneira de chamar a atenção
paraestaentidadesilenciosaemortal.

Paciente de 35 anos de idade, sexo masculino, etilista,
foi vítima de atropelamento quinze dias antes da admissão. Na
ocasião, foi atendido no Pronto-Socorro cirúrgico do nosso
serviço com traumatismo crânio-encefálico leve, ferimento
corto-contuso em orelha direita, que foi suturado, sem alteração
do nível de consciência, déficit neurológico focal ou fraturas de
calota craniana. O paciente permaneceu em observação e, após
resultado de tomografia computadorizada (TC) de crânio e raio
X de coluna cervical normais, teve alta para domicílio com
prescrição deanti-inflamatóriooral.

Dez dias após este episódio, o paciente inicia quadro de
dor em orofaringe, sem irradiação e sem outros sintomas
associados, motivando-o a procurar ajuda médica em unidade
básica de saúde (UBS), onde foi feita hipótese diagnóstica de
faringite aguda, sendo prescrito amoxicilina 500 mg via oral a
cada 8 horas por 10 dias, além de diclofenaco sódico 50 mg via
oral acada8horaspor5dias, comresoluçãoparcialdos sintomas.
Trêsdiasdepoisdeiniciadootratamento,dáentradanoServiçode
Emergência de Clínica Médica do nosso complexo hospitalar por
quadrodehiporexiaerebaixamentodoníveldeconsciência.

No momento da admissão, o paciente apresentava-se
hemodinamicamente estável, Glasgow 10 (abertura ocular: 3,
resposta verbal: 1, resposta motora: 6), com hemiparesia à direita
e afasia motora, sendo, portanto, indicada realização de TC de
crânio, que evidenciou imagem hipodensa temporal superficial e
profundaàesquerda(Figura1).
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Tal exame foi avaliado pelo neurocirurgião de plantão,
que, tendo em vista a apresentação tardia de AVC isquêmico
relacionado à história de trauma e sua íntima relação com
dissecção de artéria carótida interna, sugeriu duplex scan e
arteriografia do sistema carotídeo e vertebral. O duplex scan
teve como conclusão apenas oclusão total de artéria carótida
interna esquerda. A arteriografia, por sua vez, mostrou oclusão
total da artéria carótida interna esquerda na sua origem, com
imagem em “chama de vela”, sugerindo dissecção carotídea

(Figura 2); além de dissecção da carótida interna direita, sem
oclusão do seu trajeto ascendente cervical, configurando uma
imagememduplo lúmen (Figura3).

Após dez dias de internação, usando anticoagulação em
dose plena, tendo apresentado melhora do nível de consciência,
o paciente teve alta hospitalar para seguimento ambulatorial,
com indicação de reabilitação física, fonoaudiológica e
medicaçãoanticoagulante (varfarina5mg/dia).

Figura2. Oclusãototaldaartériacarótidainternaesquerda. Imagem
em“chamadevela”sugerindodissecçãocarotídea.

Figura 1. TC crânio mostrando área hipodensa em região
temporal, superficial e profunda, à esquerda.



A DTACI deve sempre ser considerada dentro dos
diagnósticos diferenciais em pacientes jovens que se
apresentam com algum déficit focal, especialmente nas vítimas

de politrauma. Estatísticas internacionais recentes apontam
uma incidência deste tipo de lesão em 0,5% a 1% dos pacientes

politraumatizados; no entanto, esta realidade pode ser diferente
no Brasil, onde estudos sobre a incidência desta entidade não
foram encontrados na busca bibliográfica deste trabalho e o
númerodepolitraumatizados éelevado.

Adissecção da artéria carótida interna implica em rotura
da integridade das camadas íntima e média, seguida de
hemorragia que infiltra a parede do vaso e compromete a luz

arterial. São quatro os mecanismos que levariam à lesão da
artéria carótida interna:
1) O trauma contuso direto do pescoço,
2) Ahiperextensão associada com rotação cervical,
3) O trauma contuso dentro da cavidade oral,
4) A fratura de base de crânio envolvendo o canal

carotídeo.
O trauma contuso do pescoço responde por 50% dos

casos de DTACI em algumas séries e a principal causa deste tipo

de traumatismo continua sendo o acidente automobilístico. A
hiperextensão associada à rotação cervical lateral responderia
pela maioria das lesões carotídeas onde não é evidenciada lesão
direta do pescoço, o que corresponderia a 50% dos casos de

DTACI.
No caso relatado, a lesão vascular poderia ter sido

ocasionada por este último mecanismo, já que não foram
relatadas lesões cervicais visíveis ao exame físico; no entanto, em
um paciente alcoolizado, a caracterização do acidente e do
provávelmecanismodelesãotorna-sedificultada.

A sintomatologia costuma ser variável; no entanto, a
maioria dos estudos indica a cefaleia ipsilateral e a dor cervical no
trajeto vascular afetado (carotidinia) como os sintomas mais
frequentes. Esta sintomatologia pode vir seguida de sinais de
isquemia cerebral, transitória ou duradoura; ou de sintomas de
comprometimento de trajetos nervosos periféricos, como a

SíndromedeHorner.

Estes sintomas e sinais podem apresentar-se
imediatamente (10% dos casos) ou de maneira tardia,

demorando até dois anos para aparecerem; fato que afeta de
maneira direta o desfecho desta entidade, já que a mortalidade
pode chegar até 80% nos casos diagnosticados após 48 horas do

trauma.
No caso apresentado, o sintoma inicial foi dor localizada

na orofaringe. O relato deste sintoma foi fornecido por um
familiar próximo, já que o paciente apresentava afasia motora.
Nãosesabemcomcertezaascaracterísticasdeste sintomaese,na
realidade, era uma dor faríngea ou cervical. No caso deste
paciente, a dor foi relacionada a uma faringite aguda bacteriana e
tratada como tal. O conhecimento do antecedente traumático
teria, muito provavelmente, mudado o atendimento deste doente
e,comcerteza, teriamudadoodesfechodasuaenfermidade.

O padrão-ouro para o diagnóstico de DTACI continua
sendo a arteriografia do sistema carotídeo-vertebral por

cateterismo; noentanto,métodosmenos invasivos, comoa
angioressonância magnética e a angiotomografia helicoidal, vêm
tomando cada vez mais importância no diagnóstico não invasivo
da DTCAI, demonstrando sensibilidades e especificidades que
chegam até 95% a 97% para a angioressonância, e 90% a 100%

paraaangiotomografiahelicoidal.
No nosso meio, a arma principal para o diagnóstico inicial

desta entidade continua sendo o ultrassom doppler de artérias
carótidas por ser um exame auxiliar de baixo custo, fácil acesso e
não invasivo, além de ser útil no acompanhamento das lesões

vasculares.Aacurácia do método varia entre 72% e 96%; e suas
principais limitações referem-se à dificuldade de identificar a
lesão arterial na base craniana e apresentar evidencias indiretas

nãofidedignasemestenosesmenoresque60%.
No caso em questão, o duplex scan do sistema carotídeo-

vertebral foi o exame que iniciou a rotina de estudo na suspeita de
umalesãovascularcervical,porémnãoconseguiudetectara lesão
carotídea direita, a mesma que foi evidenciada somente após a
arteriografia.

Apesar dos avanços conseguidos para diagnosticar esta
doença, o grande problema continua sendo a não existência de
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Figura 3. Dissecção da carótida interna direita. Imagem em
duplo lúmen.
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protocolos unificados e aplicáveis para reduzir o impacto desta
entidade, especialmenteempacientes assintomáticos.

Tentando descobrir fatores de risco que identifiquem
pacientes com maiores probabilidades de desenvolver DTACI,
alguns trabalhos têm identificado sinais e sintomas que poderiam
servir de parâmetros para a aplicação de exames subsidiários com
afinalidadededescobrirestadoençaprecocemente.

Biffl conseguiram determinar quatro fatores de
risco para DTACI:
1) Glasgow 6,
2) Sinais de fratura de osso petroso,
3) Lesão axonal difusa e
4) Fraturas tipo Le Fort II ou III nas imagens craniais.

Fraturas cervicais também mostraram estar altamente
associadas com DTACI.

McKevitt afirmaram que uma pontuação de 8 na
escala da coma de Glasgow e a presença de lesão torácica são
fatores preditores independentes de DTACI. Além disso,
concluíram que os programas de detecção sistemática com
angiografia carotídea não são recomendáveis, e sim a
identificação de grupos de risco para DTACI (4).

No Brasil, Gladstone Goulard realizou um trabalho de
detecção de DTACI entre pacientes apresentando trauma
cervical fechado no Pronto-Socorro do Hospital das Clínicas da
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. Neste
estudo foramconsiderados fatores de riscoparaDTACI:
1) Déficit neurológico não justificado pela TC de crânio,
2) Infarto cerebral,
3) Hematoma cervical estável,
4) Epistaxe volumosa,
5) Anisocoria/sinal de Horner,
6) Glasgow menor que 8 sem achados justificativos pela

TC de crânio,
7) Fratura de coluna cervical,
8) Fratura de face Le Fort II ou III,
9) Fraturas cervicais,
10) Sinal do cinto de segurança acima da clavícula e
11) Frêmito ou sopro cervical.

Com estes critérios de inclusão, o autor encontrou uma
incidência de 0,93% de DTACI entre os pacientes com risco.

Na busca bibliográfica deste trabalho não se encontrou
nenhum trabalho prospectivo, controlado e multicêntrico que
avalieaeficáciadasdiferenteslinhasdetratamentoparaaDTACI.
Aheparinização inicial, seguida de anticoagulação plena visando
um INR entre 2 e 3, parece ser o tratamento de escolha na maioria
doscasos. Noentanto,umametanálise recente revelouque
não existem provas suficientes que justifiquem o uso do
tratamento anticoagulante ou antiagregante na dissecção
carotídea.

A indicação de tratamento cirúrgico ou endovascular
ficaria reservada para casos limitados, especialmente naqueles
emqueaanticoagulaçãoestaria contraindicada.

Através deste caso, chama-se a atenção para uma doença
que, quando despercebida, pode acarretar graves sequelas com
perda de qualidade de vida. Recomenda-se, categoricamente, a
realização de estudos prospectivos multidisciplinares que
incluam profissionais envolvidos no manejo de pacientes
traumatizadosequevisemacriaçãodenormas técnicasvalidadas
para o atendimento inicial e seguimento dos pacientes aos quais
haja forte suspeição de DTACI, mudando completamente o curso
clínicoemanejodadoença.
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