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RESUMO 
 

Objetivo: Este estudo visa a revisão da literatura sobre a doença carotídea 

aterosclerótica associado a análise das cirurgias realizadas no serviço, para 

elaboração de um protocolo para melhor condução dos casos. 

Métodos: Estudo retrospectivo realizado no Hospital das Clínicas da Ufes, na cidade 

de Vitória, Espirito Santo.  Com realização de busca de informações em prontuário 

eletrônico dos pacientes operados entre o 1º dia de janeiro de 2017 e dezembro de 

2018, e a revisão da literatura através de livros, artigos e diretrizes. 

Resultados: Foram realizadas 37 cirurgias de endarterectomia de carótida, através 

da técnica convencional, sem o uso de patch e/ou shunt. Entre os operados, teve 

predominância do sexo feminino (55,5%) e maior prevalência de assintomáticos 

(97%). A idade média encontrada foi de 66 anos, com idade mínima de 47 anos e 

máxima de 85 anos. O lado mais abordado foi o lado esquerdo. Encontrou-se uma 

taxa de 5,4% de acidente vascular encefálico nos primeiros 30 dias pós-procedimento, 

provavelmente por placa residual observada pelo exame de imagem. Em relação a 

reestenose, foram observados 8 casos (21,6%) em 1 ano de acompanhamento. 

Conclusão: Em comparação com estudos publicados recentemente, a principal 

conclusão foi a presença de maior número de casos de reestenose precoce associado 

ou não à episódio de acidente vascular encefálico no pós-operatório recente, porém 

com viés por apresentar um menor número de pacientes operados.  

   

 

Palavras-chave: Doença aterosclerótica da carótida; estenose; acidente vascular 

encefálico, endarterectomia de carótida 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

ABSTRACT 
 
 

Objective: The objective of this study is to review the literature on atherosclerotic 

carotid disease associated with the analysis of surgeries performed at the hospital, in 

order to elaborate a protocol for better case management. 

Methods: A retrospective study was carried out at the Hospital das Clínicas da Ufes, 

in the city of Vitória, Espírito Santo. In addition to reviewing books, articles and 

guidelines, the information of patients operated between the 1st of January 2017 and 

December of 2018 was obtained by the electronic medical record. 

Results: A total of 37 carotid endarterectomy surgeries were performed using the 

conventional technique, without the use of patch and / or shunt. Among the operated 

patients, the predominance was female (55.5%) and a higher prevalence of 

asymptomatic patients (97%). The mean age was 66 years, with a minimum age of 47 

years and a maximum of 85 years. The left side was the most approached. A 5.4% 

cerebrovascular accident rate was found in the first 30 days post-procedure, probably 

by residual plaque observed by the imaging examination. During the first year of follow-

up, 8 cases (21.6%) were observed. 

Conclusion: The main finding was the presence of a higher number of cases of early 

restenosis associated or not to the episode of stroke in the recent postoperative period, 

compared to recent studies. However, it has a bias for presenting a lower number of 

patients operated on.   

 

Keywords: Atherosclerotic carotid disease; stenosis; encephalic stroke, carotid 

endarterectomy 
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1 INTRODUÇÃO 
 

A estenose carotídea é uma importante causa de ataque isquêmico transitório 

(AIT) e acidente vascular cerebral (AVC).1 Acreditava-se geralmente, que os mesmos 

eram invariavelmente causados por trombose intrínseca da artéria cerebral média. 

Porém em 1951, Fisher descreveu os achados clínicos associados à oclusão da 

artéria carótida interna extracraniana como uma importante causa de acidente 

vascular cerebral e sugeriu a cirurgia como uma possível terapia.1,2 
A aterosclerose, uma doença sistêmica e complexa, resultando em placas 

constituídas de células necróticas, lipídios, cristais de colesterol e outros constituintes 

que se acumulam dentro das paredes das artérias, é a causa subjacente da maioria 

dos eventos cardiovasculares clínicos. Indivíduos que desenvolvem aterosclerose 

tendem a desenvolvê-la em vários territórios arteriais, incluindo a artéria carótida 

extracraniana.3 

 A relação entre doença carotídea extracraniana (DCE) e o acometimento 

vascular encefálico é através da embolia cerebral, hipoperfusão secundária à 

estenose crítica, extensão intracraniana de um trombo carotídeo por acidente de uma 

placa ateromatosa ou da dissecção da parede arterial.4 

 O tratamento deve ser direcionado de forma conservadora, com mudança de 

estilo de vida e medicações específicas e, em alguns casos, sendo indicado um 

procedimento invasivo. Entre os pacientes assintomáticos ou sintomáticos por AIT ou 

AVC com estenose carotídea importante, o tratamento cirúrgico através de 

endarterectomia da carótida (EC) tem sido o tratamento recomendado para a 

prevenção de AVC, enquanto a angioplastia carotídea (AC) com implante de stent tem 

sido proposto como uma opção terapêutica para pacientes com situações clínicas e 

locorregionais de alto risco cirúrgico.5 

 O hospital que possui um serviço de cirurgia vascular e absorve essa demanda 

específica, necessita de um sistema que auxilie o diagnóstico e tratamento dos 

pacientes.  Por meio desse protocolo, há uma unificação das condutas tomadas pelos 

profissionais de saúde da área, baseado em níveis de evidências, melhorando a 

qualidade do serviço. 
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2 OBJETIVO 
 

 Através, tanto do acesso as informações da literatura e artigos científicos sobre 

a doença aterosclerótica da carótida extracraniana, como da revisão dos casos 

operados no hospital, o trabalho tem como objetivo a criação de um Protocolo, 

referente a mesma patologia, que auxiliará as condutas do serviço de Cirurgia 

Vascular do Hospital das Clínicas da UFES.  
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3 METODOLOGIA 
 
 Para a criação de um modelo de Protocolo do serviço de Cirurgia Vascular, foi 

iniciado a revisão bibliográfica sobre a doença carotídea extracraniana, por meio de 

livros, artigos científicos e diretrizes.  

 Como forma de complementação, teve-se acesso as informações, através do 

prontuário eletrônico, sobre os pacientes submetidos a cirurgia de endarterectomia de 

carótida no período do dia 1º de janeiro de 2017 ao dia 31 de dezembro de 2018.  
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4 REVISÃO DE LITERATURA 
 
 Neste capítulo será apresentado uma revisão da literatura sobre a doença 

carotídea extracraniana visando o conhecimento e a atualização sobre o assunto. 

 

4.1 PREVALÊNCIA 

 

 O acidente vascular cerebral é a segunda causa mais comum de morte no 

mundo, causando cerca de 6,7 milhões de mortes a cada ano (ou uma morte a cada 

5 segundos).6 São quase 800 mil episódios por ano nos EUA, causando cerca de 140 

mil mortes por ano.7 Da mesma forma, no Reino Unido, há mais de 100 mil 

derrames/ano.6 O derrame causa duas vezes mais mortes/ano em mulheres do que 

câncer de mama, e duas vezes mais mortes/ano em homens do que câncer de 

próstata e testicular combinados.6  

 No Brasil, as doenças cerebrovasculares registraram 160.621 hospitalizações, 

em 2009, de acordo com dados do Sistema Único de Saúde, Ministério da Saúde 

(SUS/MS).8 A taxa de mortalidade foi de 51,8% a cada grupo de 100 mil habitantes e 

a população idosa (> 80 anos) foi responsável por quase 35% das 99.174 mortes.8  

 Cerca de 85% de todos os acidentes vasculares cerebrais são isquêmicos e 

15% são hemorrágicos.6 As trombo-embolias originárias de uma estenose carotídea 

assintomática ipsilateral são a causa de uma proporção substancial dos acidentes 

vasculares cerebrais isquêmicos. Diante de um problema de saúde mundial, há 

necessidade de avanços na prevenção do AVC e suas consequências.6 
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4.2 FATORES DE RISCO 

 

 A aterosclerose é uma doença multifatorial. A presença de idade avançada, 

tabagismo, dislipidemia e hipertensão são os principais fatores de risco associados a 

estenose carotídea.9 Outros fatores de risco estão relacionados como o sexo feminino, 

infarto agudo do miocárdio prévio, diabetes, doença renal crônica, insuficiência 

cardíaca, obesidade e doença arterial periférica. 10,11 

 O tabagismo foi associado a um aumento significativo na prevalência de 

estenose carotídea.12 Cerca de 5% dos homens com idade maior que 65 anos que 

são fumantes, têm uma estenose de artéria carótida interna (ACI) > 50% na triagem 

com ultrassonografia vascular (USV), e a manutenção do mesmo tem aumentado a 

progressão da placa.13,14 

 Existe também um fator a ser analisado, através da anatomia e geometria da 

carótida, pois um ângulo maior da artéria carótida interna pode predispor ao efeito pró-

aterosclerótico das forças hemodinâmicas e contribuir para o desenvolvimento da 

aterosclerose.9 

 É de grande importância reconhecer os pacientes propensos e/ou portadores 

da doença carotídea, a fim de prevenir o declínio cognitivo e suas outras 

complicações. 
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4.3 QUADRO CLÍNICO 

 

 O quadro clínico depende da localização da isquemia cerebral e do tempo de 

duração dos sintomas. As lesões ateroscleróticas das artérias carótidas e vertebrais 

determinam mais frequentemente os seguintes sintomas (Quadro 1):  

 
Quadro 1 – Sintomas Relacionados ao Território Acometido. 

SISTEMA SINTOMAS 

CAROTÍDEO 

- AMAUROSE 

- HEMI OU MONOPARESIA 

- HEMI OU MONOPLEGIA 

- DISLALIA 

- DÉFICITS SENSITIVOS OU MOTORES 

CONTRALATERAIS 

VERTEBRAL 

- DIPLOPIA 

- DISARTRIA 

- DISFAGIA 
- DESEQUILIBRIO 

- SINTOMAS DO TERRITÓRIO CAROTÍDEO 

FONTE: O Autor (2019) 

 

 Esses sintomas podem apresentar-se de diversas maneiras, pode-se 

classificar estas manifestações em dois grupos: ataque isquêmico transitório (AIT) e 

acidente vascular cerebral (AVC).15,16 
 
4.3.1 ATAQUE ISQUÊMICO TRANSITÓRIO 

 

 Caracteriza-se pela evolução súbita dos sintomas, que desaparecem em até 

24 horas, habitualmente de 2 a 15 minutos, não permanecendo sequelas. Exemplo 

clássico desse tipo de manifestação é a amaurose fugaz ipsilateral associada ou não 

às manifestações motoras contralaterais.15,16 
 Uma definição revisada de AIT proposta pela American Heart Association 

(AHA) é “um breve episódio de disfunção neurológica resultante de isquemia cerebral 

focal temporária, que não está associada a infarto cerebral agudo”.17 
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4.3.2 ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 

 

 Apresenta-se como um quadro súbito de perda da função neurológica 

decorrente de lesão cerebral provocada por isquemia aguda. Deixando sequelas 

variáveis. Quando as artérias vertebrais são comprometidas, a isquemia afeta áreas 

cerebrais posteriores, cerebelo e tronco do encéfalo, gerando os sintomas citados a 

cima.15,16 

 O acidente vascular cerebral isquêmico é definido pela AHA como, “um 

episódio de disfunção neurológica causada por infarto cerebral ou retiniano focal, onde 

o infarto é definido como morte cerebral ou retiniana, atribuível a isquemia, com base 

em evidências neuropatológicas, neuro-imagens e/ou clínica de lesão permanente”.17 

 As principais causas de AVC isquêmico no território carotídeo são 

tromboembolismo da artéria carótida interna (ACI) ou da artéria cerebral média (ACM) 

(25%), doença intracraniana de pequenos vasos (25%), embolia cardíaca (20%), 

outros causas específicas (5%) e causas desconhecidas (25%), apesar da 

investigação.18 No geral, cerca de 10 a 15% de todos os acidentes vasculares 

cerebrais são consequência de tromboembolismo de uma estenose (>50%) da ACI, 

previamente assintomática.19 
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4.4 PROPEDÊUTICA CLÍNICA 

 

 O exame físico procura, além da presença de sinais de comprometimento 

neurológico, a avaliação dos pulsos arteriais cervicais (das carótidas comuns). A 

oclusão isolada da artéria carótida interna não provoca alterações nos pulsos 

carotídeos e na artéria temporal superficial, porém as lesões mais proximais podem 

tornar os batimentos mais fracos.15  

 A pesquisa de sopros nos trajetos arteriais cervicais e supraclaviculares faz 

parte do roteiro diagnóstico das causas de AVC, mas eles se correlacionam melhor 

com aterosclerose sistêmica do que com estenose carotídea significativa. Ainda, foi 

observado que a presença de sopro carotídeo não aumenta com a progressão da 

estenose.15  
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4.5 PROPEDÊUTICA ARMADA 

 

 Os pacientes com história de quadros neurológicos de possível origem 

isquêmica devem ser submetidos a um exame de imagem para detecção de doença 

carotídea extracraniana. 

 Atualmente vários exames podem ser realizados, como a arteriografia, 

angiografia por ressonância nuclear magnética (ARNM), angiotomografia (ATC) e a 

ultrassonografia vascular (USV).20 

 A arteriografia convencional tem sido o padrão de referência para a 

quantificação das estenoses das artérias carótidas, tanto que, os estudos NASCET 

(North American Symptomatic Carotid Endarterctomy Trial), ECST (European Carotid 

Surgery Trial) e ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) utilizaram esse 

método para estabelecer a gravidade da doença e os pontos de corte específicos para 

indicação da intervenção cirúrgica em pacientes sintomáticos e assintomáticos 

(FIGURA 1). O método NASCET é um indicador mais direto do grau de estenose da 

ACI, sendo mais confiável do que o ECST.21-23 No entanto, esse exame tem caráter 

invasivo, com utilização de contraste iodado e não está isenta de riscos, como 

complicações nos sítios de acesso e casos de embolia.24 

 
FIGURA 1: Ilustração mostrando os métodos NASCET e ECST para o cálculo de estenose pelo 

diâmetro percentual 

 
                                                  FONTE: NASCET e ECST 

 

 Com o passar dos anos, a USV tornou-se o método mais utilizado para a 

avaliação das artérias carótidas extracranianas.25,26 Um dos motivos, por tratar-se de 

um método não invasivo, de custo inferior aos demais exames, que não necessita de 
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utilizar radiação ionizante ou contraste, fornece informações anatômicas e 

hemodinâmicas. Tanto que a Sociedade Americana de Cirurgia Vascular preconiza 

esse método como primeira escolha para avaliação da doença arterial carotídea 

sintomática ou assintomática.27,28 

 A avaliação da estenose carotídea pela USV envolve vários parâmetros como, 

a medida da velocidade do fluxo e suas relações a partir do Doppler espectral, 

associadas à avaliação da imagem bidimensional e ao color Doppler.29 Porém, até o 

momento, não existe uma recomendação universalmente aceita, que finalize esse 

conjunto de critérios, assim como não há consenso sobre o peso relativo de cada um 

deles.30 

 Atualmente, a decisão do tipo de tratamento em um paciente com estenose 

carotídea, leva em consideração somente o grau de estenose (Quadro 2).31 

Entretanto, a análise da estenose em particular, parece não ser suficiente para 

determinar o risco de evento cerebrovascular.32 Marcadores adicionais são 

necessários para identificar subgrupos de pacientes com maior risco de eventos, que 

também se beneficiariam do tratamento cirúrgico ou endovascular.31 
 
Quadro 2 – Quantificação das Estenoses Carotídeas 

% ESTENOSE ANATÔMICA 
DISTAL (NASCET) 

VELOCIDADE DE 
PICO SISTÓLICA 

(VPS) cm/s 

VELOCIDADE DE PICO 
DIASTÓLICA (VPD) 

cm/s 
< 50 % < 140 < 40 

50 – 59 % 140 – 230 40 – 69 

60 – 69 % 140 – 230 70 - 100 

70 – 79 % > 230 > 100 

80 – 89 % 230 – 400 > 140 

> 90 > 400  

Suboclusão Variável – fluxo filiforme Variável – fluxo filiforme 

Oclusão Ausência de fluxo Ausência de fluxo 

FONTE: Grupo de Trabalho do Departamento de Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de 
Cardiologia 

 

 O grau de estenose luminal como marcador de gravidade da doença 

aterosclerótica, tem sido criticado por causa das observações de que as placas que 
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produzem apenas estenoses leves a moderadas ainda poderiam levar a infarto 

cerebral agudo.33-40 A avaliação dessas placas mostrou que a erosão e a ruptura da 

placa eram características morfológicas comuns encontradas em lesões sintomáticas, 

indicando que o estreitamento luminal não foi o único preditor de eventos 

cerebrovasculares.35-37 

 Esses estudos introduziram os seguintes novos conceitos: 1) O grau de 

estenose carotídea é um indicador fraco em relação ao volume e extensão da placa 

de carótida41-43; 2) um conjunto de características de placa identificáveis por imagem 

está intimamente ligado ao desenvolvimento de sintomas isquêmicos; e 3) essas 

características podem aumentar significativamente o risco de acidente vascular 

cerebral, independentemente do grau de estenose.44-47  

 Graças aos avanços nas técnicas de imagem para direcionar a análise 

especificamente da parede do vaso, em oposição à luz do vaso, novas pesquisas 

estão em andamento para identificar os parâmetros relacionados à placa que, 

juntamente com o grau de estenose, poderão prever com maior precisão a presença 

de placa vulnerável (hemorragia intraplaca, núcleo necrótico rico em lipídios e 

ulcerações) e o risco associado de eventos isquêmicos.48 

 Também promissoras são a medicina nuclear e as técnicas de imagem 

molecular que podem explorar ainda mais a avaliação da vulnerabilidade da placa, 

especialmente a inflamação, mas essas abordagens ainda são investigacionais e não 

fazem parte do principal algoritmo de diagnóstico da aterosclerose carotídea. No 

futuro, estudos longitudinais prospectivos maiores que investiguem esses avanços 

tecnológicos podem explorar completamente o potencial clínico da imagem da parede 

do vaso.48 

 A vantagem do exame da ATC e da ARNM é a capacidade de imagem 

simultânea do arco aórtico, troncos supra-aórticos, bifurcação carotídea, ACI distal e 

circulação intracraniana, que é obrigatória se um paciente está sendo considerado 

para tratamento endovascular.49 

 Devido à sua resolução espacial, a ATC parece ser uma ferramenta promissora 

para a quantificação do volume da placa carotídea, bem como para a quantificação 

volumétrica de subcomponentes de placa (gordurosas, mistas, calcificadas). Oferece 

resultados muito bons na detecção de ulcerações quando comparada com a 

histopatologia, com desempenho significativamente melhor do que o USV, mas a 
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presença de um desfoque de halo ou borda pode impedir a detecção de ulcerações 

menores.50-52  

 A exposição à radiação diagnóstica e seus potenciais riscos representam um 

problema significativo.53,54 Um fator limitante da ATC é a potencial reação anafilática 

ao material de contraste55,56 e a nefropatia induzida por contraste, que é uma forma 

comum de insuficiência renal aguda adquirida no hospital.57,58 Outra limitação da ATC 

é a escassa publicação referente à confiabilidade desta técnica e o valor prospectivo 

das características da placa baseada no risco e/ou recidiva de AVC.48 

 A ARNM com contraste é a melhor técnica para avaliação de imagem de placa 

vulnerável da artéria carótida. Tem como uma importante limitação o potencial de 

toxicidade pelo gadolínio. Estudos recentes relataram o acúmulo de gadolínio em 

vários tecidos de pacientes sem comprometimento renal, incluindo nos ossos, cérebro 

e rins, 59-61 e em julho de 2015, a Food and Drug Administration (FDA) dos EUA 

publicou um comunicado de segurança que está investigando o risco de depósitos 

cerebrais associados ao uso repetido de agentes de realce na RM.62 Este risco deve 

agora ser pesado contra o potencial risco de radiação descrito anteriormente que 

limita a avaliação da placa por ATC.48 

 Em uma meta-análise do Health Technology Assessment (HTA), USV, ARNM 

e ATC foram equivalentes para detectar estenose significativa de ACI.63 Atualmente, 

a angiografia por cateter é raramente necessária, a menos que haja discrepâncias em 

exames de imagem não invasivos. O Health Technology Assessment aconselha que, 

quando os centros confiam apenas na USV, antes da cirurgia, o paciente deverá 

passar por uma segunda verificação corroborativa do USV, de preferência por um 

segundo operador.49 

 Com o USV pode-se classificar os tipos de placas de acordo com as 

características da superfície e da placa aterosclerótica (QUADRO 3 e 4).86  

 Em pacientes assintomáticos, não é recomendado o rastreamento para doença 

carotídea na população adulta em geral. Não há evidências diretas que associem o 

diagnóstico em pacientes assintomáticos com a redução de AVC ipsilateral fatal ou 

não-fatal.64 Porém aqueles com suspeita de estenose carotídea, o ecodoppler colorido 

é recomendado como teste diagnóstico inicial para detectar estenose carotídea 

hemodinamicamente significativa.64 
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Quadro 3 – Classificação morfológica das placas segundo a classificação de Gray-Weale, modificada 

por Geroulakos. 

CLASSIFICAÇÃO 
MORFOLÓGICA DESCRIÇÃO 

TIPO I 
Uniformemente ecolucente, com ou sem capa fibrosa 

definida 

TIPO II 
Predominantemente ecolucente, com áreas ecogênicas 

inferiores a 50% do total da placa 

TIPO III 
Predominantemente ecogênica, com áreas ecogênicas 

superiores a 50% da placa 

TIPO IV Uniformemente ecogênica 

TIPO V Calcificada, com sombra acústica 

FONTE: Grupo de Trabalho do Departamento de Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de 
Cardiologia (2015) 

 

 
Quadro 4 – Classificação de superfície e características da placa aterosclerótica 

CARACTERÍSTICA DESCRIÇÃO 

SUPERFÍCIE REGULAR 
Irregularidades inferior a 0,4 mm de 

profundidade 

SUPERFÍCIE IRREGULAR Irregularidades de 0,4 a 2 mm de profundidade 

PROVÁVEL ULCERAÇÃO 
(CRITÉRIOS DE DE BRAY) 

- Concavidade de 2 mm de extensão por 2 mm 

de profundidade; 

- Base com a parede bem definida pelo modo B; 
- Área com fluxo reverso dentro da concavidade 

color Doppler. 

PROVÁVEL ULCERAÇÃO 
(CRITÉRIOS DE MURAKI) 

- Concavidade claramente visualizada na placa; 

- Eco da base menos intenso que o da 

superfície da placa adjacente. 

ZONA ANECÓICA PRÓXIMO A CAPA 
FIBRÓTICA 

Área anecóica ou hipoecogênica próximo a 

superfície endoluminal da placa 

FONTE: Grupo de Trabalho do Departamento de Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de 

Cardiologia (2015) 
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4.6 TRATAMENTO  

 

 A abordagem terapêutica da doença carotídea inclui o tratamento clínico e 

cirúrgico (convencional ou endovascular). Porém, antes de abordar os tipos de 

tratamento, devemos classificar os pacientes em sintomáticos ou assintomáticos.65 

 Os pacientes sintomáticos são aqueles que apresentaram um quadro de AIT 

ou AVC, nos últimos 6 meses, e são diagnosticados com estenose carotídea. Já os 

assintomáticos, são aqueles pacientes que possuem lesões com ou sem 

comprometimento hemodinâmico (estenose maior que 50%) e que nunca 

apresentaram um evento neurológico agudo ou o obtiveram num período maior que 6 

meses.66,67 

 As indicações de tratamento são feitas após realização de exames de imagem 

do território carotídeo, junto com a análise da idade, fatores de risco e a anatomia 

topográfica e vascular cervical.65 

 O papel do tratamento clínico inclui controle de hipertensão, tabagismo, 

redução dos níveis de colesterol e uso de agentes antiplaquetários. Em relação ao 

tratamento cirúrgico convencional é comumente realizado por endarterectomia de 

carótida e/ou abordagem endovascular pela angioplastia com stent. E tem como 

objetivo a prevenção de novo quadro de AVC.65 

 

4.6.1 CLÍNICO 

 

 A abordagem terapêutica do paciente com quadro isquêmico cerebral, 

atualmente é conceituada como terapêutica médica ideal (Best Medical Therapy). 

Nela são feitas algumas determinações como: mudança de estilo de vida, incluindo 

abolição do tabagismo e a prática de atividades físicas; o uso de antiagregante 

plaquetário; controle da hipertensão arterial sistêmica; controle do diabetes melito; e 

o uso de estatinas.67  

 Os estudos ACAS, ACST e ACST-1 mostraram um declínio de 60% nas taxas 

anuais de AVC entre 1995 e 2010 após a implementação da terapêutica médica 

ideal.68-72 
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4.6.1.1 Mudança de Estilo de Vida 

 

 Em metanálise, níveis moderados ou altos de atividade física foram associados 

com uma redução do risco relativo (RRR) de 25% no AVC isquêmico, possivelmente 

por meio de reduções na pressão arterial (PA), peso corporal e efeitos sobre outros 

fatores de risco.67,69 
 

4.6.1.2 Terapia Antiplaquetária 

 
 Há opiniões conflitantes sobre a terapia antiplaquetária em pacientes 

assintomáticos, devido à preocupação de que a terapia inadequada possa aumentar 

o risco de eventos hemorrágicos maiores sem reduzir o risco de AVC. Alguns estudos 

mostraram menores taxas de AIT ou AVC quando em uso de aspirina, mas outros 

relataram não ter diferença em quaisquer eventos isquêmicos ou morte.73,74 

 Uma revisão multicêntrica da gravidade e dos desfechos do acidente vascular 

cerebral, observaram que aqueles pacientes que faziam o uso de AAS antes do início 

do AVC, reduziram a gravidade do quadro na apresentação, e melhoraram os 

resultados funcionais na alta, embora o medicamento não tenha conseguido prevenir 

o AVC.75 

 No estudo Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic 

Stabilization, Management and Avoidance (CHARISMA), onde 7% tinham estenose 

assintomática de 50 a 99% da ACI, não houve evidência de que a terapia 

antiplaquetária dupla conferisse qualquer benefício sobre a antiagregação 

plaquetária.76 

 Recomenda-se a monoterapia com aspirina em baixas doses (75 a 325 mg) em 

pacientes com estenoses carotídeas assintomáticas para prevenção de infarto do 

miocárdio tardio e outros eventos cardiovasculares, com o clopidogrel reservado a 

pacientes intolerantes à aspirina.67 

 

4.6.1.3 Terapia Hipolipemiante  

 

 Estudos mostraram que os pacientes assintomáticos em tratamento clínico e 

em uso de hipolipemiantes tinham um risco de AVC/óbito em 10 anos de 13,4%. 

Aqueles assintomáticos, que faziam uso de estatinas e foram submetidos a cirurgia, 
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apresentam um risco de AVC/óbito de 7,6%. No entanto, os pacientes assintomáticos 

que não tomavam estatinas, possuíam um risco de AVC em 10 anos de 24,1%, 

diferente daqueles submetidos a tratamento cirúrgico (17,9%), sugerindo que as 

estatinas reduziram o AVC a longo prazo em pacientes com estenoses 

assintomáticas.68 Com relação à dosagem e/ou intensidade da terapia com estatina, 

há dados insuficientes. No entanto, os objetivos do tratamento baseados em 

evidências envolvendo pacientes com doença cardiovascular sintomática e 

assintomática aconselham o uso de estatina de alta intensidade, para se obter um 

nível de lipoproteína de baixa densidade (LDL) <170 mg/dL, com o uso de 

atorvastatina (40-80mg) ou rosuvastatina (20-40mg).77-79  

 

4.6.1.4 Tratamento da Hipertensão 
 
 A hipertensão está associada a um risco aumentado de doença carotídea.80 Na 

prática, o tratamento anti-hipertensivo é recomendado para pacientes com 

hipertensão e estenoses das artérias carótidas internas extracranianas 

assintomáticas, com o objetivo de manter a pressão arterial a longo prazo menor que 

140/90 mmHg.67 

 

4.6.1.5 Tratamento da Diabetes 

 
 O diabetes é um fator de risco para doença carotídea e evento isquêmico 

cerebral, no entanto, não há evidências de que o controle glicêmico reduz o risco de 

AVC, mas reduzirá outras complicações relacionadas ao diabetes, por exemplo, 

microangiopatia.81,82 Em um estudo com pacientes diabéticos tipo II que receberam 

aconselhamento sobre fatores de risco e tomaram estatina, antiagregante plaquetário 

e terapia anti-hipertensiva (conforme indicação), houve uma redução de 60% nos 

eventos cardiovasculares.83 O UK Prospective Diabetes Study observou que o 

controle rigoroso da pressão arterial nos pacientes diabéticos foi associado a uma 

redução de 44% de episódios de AVC, em comparação com pacientes que tinham 

menos controle.84 Assim, o European Society for Hypertension (ESH) recomenda que 

o alvo para a pressão diastólica final deve ser de 85 mmHg em pacientes com diabetes 

e um controle rigoroso da glicemia.85 
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4.6.1.6 Faixa Etária e Sexo 

 

 Uma meta-análise sobre os pacientes sintomáticos mostrou uma forte 

associação entre o aumento da idade e taxas mais altas de morte e/ou acidente 

vascular cerebral após a AC, mas não após a EC. Em pacientes com AC, o risco 

aumentou com a idade, e aqueles com idade superior a 80 anos tiveram quatro vezes 

mais chances de sofrer um acidente vascular cerebral/óbito. Nos pacientes com EC, 

o aumento da idade não foi associado a um risco aumentado de acidente vascular 

cerebral/óbito. Quando a AC foi comparada com a EC, o efeito da idade começou a 

se tornar aparente em pacientes com idade entre 60 e 65 anos, enquanto que a EC 

foi clinicamente superior a AC em pacientes com idade acima de 70 anos.67 

 Em relação ao sexo, os homens possuem o dobro de chance de sofrer um AVC 

em relação as mulheres. Estudos mostram que a cirurgia realizada nas mulheres não 

obteve benefícios em 5 anos de acompanhamento.68 

 

4.6.1.7 Indicações 

 
 Pacientes assintomáticos diagnosticados com estenose menor que 60% ou 

com oclusão de artéria carótida interna, serão direcionados para o tratamento clínico. 

Aqueles que apresentam estenose entre 60-99% mas possuem expectativa de vida 

menor que 5 anos, anatomia desfavorável e/ou ausência de características 

clínicas/imagem que podem estar associadas a um risco aumentado de AVC, deverão 

também ser tratados de forma clínica.67  

 Em relação aos pacientes sintomáticos que possuem diagnóstico de estenose 

carotídea menor que 50% ou oclusão de ACI, devem ser abordados de forma 

conservadora.67 
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4.6.2 CIRÚRGICO 

 

 Em pacientes com risco cirúrgico moderado e com estenose assintomática de 

60 a 99%, a endarterectomia carotídea deve ser considerada na presença de uma ou 

mais características de imagem, que possam estar associadas a um risco aumentado 

de acidente vascular cerebral, e a expectativa de vida do paciente exceda a 5 anos.67 

 Critérios de imagens e clínicos que podem conferir um risco aumentado de 

acidente vascular cerebral no tratamento clínico incluem: infarto silencioso na TC, 

progressão da estenose, grande área de placa, placas ecolucentes, hemorragia intra-

placa na RM, reserva vascular cerebral prejudicada, embolização espontânea no 

monitoramento do Doppler transcraniano (DTC), e história de AIT contralateral.67 

 Uma proporção de pacientes apresentará estenoses bilaterais de 70-99%. 

Quase todos serão totalmente assintomáticos ou terão uma estenose sintomática e 

outra assintomática. É extremamente raro que as estenoses bilaterais graves da ACI 

sejam sintomáticas, simultaneamente ou dentro de um curto período uma da outra. A 

questão é se a cirurgia de endarterectomia carotídea bilaterais sincrônica devem ser 

considerados. Embora seja viável a realização de EC bilateral sincrônica, a 

complicação mais perigosa é a lesão inadvertida de ambos os nervos laríngeos e/ou 

hipoglosso recorrentes, que podem levar a necessidade de realização de 

traqueostomia.67   

 Consequentemente, se a revascularização bilateral (síncrona) for considerada 

absolutamente necessária, pode ser melhor considerar a AC bilateral. Para a maioria 

dos pacientes, no entanto, as EC em estágios parecem ser mais adequadas, 

especialmente no paciente com estenose sintomática de 50-99% de um lado e 

estenose de 70-99% assintomática no outro.67 

 

4.6.2.1 Indicações 

 

 Pacientes assintomáticos diagnosticados com estenose entre 60-99% com 

expectativa de vida maior que 5 anos, anatomia favorável e/ou presença de alguma 

das características clínicas/imagem que podem estar associadas a um risco 

aumentado de AVC, poderão ser submetidos a endarterectomia de carótida.67 
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 Já os pacientes sintomáticos com estenose entre 70-99% é recomendado o 

tratamento com endarterectomia de carótida. Sendo reservado o tratamento 

endovascular para os pacientes com fatores de risco elevado.67 

 
 
 
4.6.3 CONVENCIONAL 

 

4.6.3.1 Anatomia Cirúrgica 

 

 As artérias carótidas são divididas, anatomicamente, a partir da artéria carótida 

comum (ACC) em artéria carótida interna (ACI) e artéria carótida externa (ACE). As 

carótidas comuns têm origem diversa. A artéria carótida comum direita tem origem no 

tronco braquiocefálico, e na topografia de superfície corresponde a articulação 

esternoclavicular direita. A artéria carótida comum esquerda tem origem diretamente 

do arco aórtico (origem intra-torácica). As vezes a mesma se origina do tronco 

braquiocefálico, formando o arco bovino.  Ambas têm um trajeto retilíneo ascendente 

semelhante, seguindo uma linha desde a articulação esternoclavicular à fossa 

parotídea. Bifurcam-se ao nível da borda superior da cartilagem tireóidea, podendo 

variar em alguns indivíduos. Anatomicamente, a ACC tem relação com o músculo 

esternocleidomastóideo, o músculo omohióideo, a veia jugular interna, nervo vago, 

traqueia, esôfago e tireoide.15 

 Após a bifurcação, a artéria carótida interna encontra-se lateralmente à carótida 

externa. Possui um trajeto retilíneo e ascendente, usualmente com ausência de ramos 

extra-cranianos.15 

 As artérias carótidas internas, juntamente com as artérias vertebrais formam 

uma rede de anastomoses, na base do crânio, denominado polígono de Willis. A 

artérica carótida interna origina a artéria cerebral anterior (ACA) e artéria cerebral 

média (ACM). A artéria vertebral (AV) origina as artérias cerebrais posteriores. Há 

ainda a artéria comunicante anterior (única) e as comunicantes posteriores (duas). A 

artéria comunicante anterior realiza a comunicação entre as artérias cerebrais 

anteriores e as artérias comunicantes posteriores comunicam as artérias cerebrais 

posteriores com a artéria carótida interna intracraniana. A disposição destas artérias, 

citadas anteriormente, forma uma figura geométrica poligonal, advindo daí o nome de 

polígono, descrito por Willis.15 
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4.6.3.2 Técnica Cirúrgica 
 
 As técnicas aplicadas para a endarterectomia carotídea são a implantação de 

“patch” (remendo), sutura primária e a técnica de eversão.86 No pré-operatório deve-

se programar o tipo de anestesia e qual técnica cirúrgica que será utilizada.    

 Sobre a anestesia, o estudo GALA avaliou os resultados do uso de anestesia 

geral (AG) versus anestesia local (AL) para endarterectomia. O principal resultado foi 

que não houve diferença na incidência dos principais desfechos clínicos 

desfavoráveis.87 

 A Sociedade Europeia de Cirurgia Vascular estabelece que os dois métodos de 

anestesia são seguros e a escolha do tipo de intervenção deve ser discutida entre 

cirurgião, anestesiologista e paciente.88 

 

4.6.3.3 Endarterectomia de Carótida  

 

 Após a anestesia, deve-se atentar para o posicionamento correto do paciente 

na mesa cirúrgica, verificando se a região cervical está exposta de forma adequada. 

Com o campo cirúrgico preparado, realiza-se classicamente a incisão na borda medial 

do músculo esternocleidomastóideo e a abertura do músculo platisma.91  

 A exposição retrojugular evita a mobilização do nervo hipoglosso e pode estar 

associada a tempos de operação mais curtos e pode otimizar o acesso à ACI superior. 

Uma abordagem retrojugular facilita o acesso à ACI superior varrendo estruturas 

anteriormente, como a artéria esternocleidomastóidea, o nervo hipoglosso e a alça 

cervical.89 Em uma meta-análise não encontraram evidências que a exposição 

retrojugular (versus anterior) foi associada a reduções no óbito perioperatório (0,6% 

vs. 0,5%) ou AVC (0,9% vs. 0,7%). No entanto, essa abordagem foi associada a taxas 

significativamente mais altas de paralisia do nervo laríngeo recorrente (8,1% vs. 

2,2%), sem evidência de redução nas taxas de lesão do nervo hipoglosso (1,3% vs. 

1,3%).90 

 Posteriormente, é feita a exposição das carótidas comum, externa e interna e 

o cuidadoso reparo das mesmas, com fitas vasculares ou siliconadas. É obrigatória a 

ligadura da veia tireolinguofascial, que permite a dissecção da carótida interna. 

Durante a dissecção, é importante a identificação dos nervos vago e hipoglosso.91 
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 Antes do clampeamento, é realizado administração, por via intravenosa, de 

5.000 UI de heparina sódica. A seguir, procede-se o pinçamento da carótida interna, 

carótida comum e externa (na sequência) com clamp ou com a fita de reparo.91  

 O próximo passo, com o bisturi lâmina 11, realiza-se a arteriotomia da carótida 

comum em direção à interna, e posteriormente completada com tesoura de Potz. Com 

o endarterótomo inicia-se a endarterectomia conseguindo-se plano de clivagem junto 

à lâmina elástica externa. A placa aterosclerótica é dissecada da carótida comum, 

bifurcação, carótida externa e porção inicial da interna. O final da placa na carótida 

interna se torna fina, deixando somente a camada íntima, que não deve ser deslocada. 

Pequenos fragmentos da placa devem ser removidos e o leito endarterectomizado 

irrigado com solução heparinizada.91 

 A fixação da íntima ou mesmo de placa residual é realizada rotineiramente ao 

término da endarterectomia, utilizando se pontos separados de fio polipropileno 

(PROLENE®) 7-0. A arteriorrafia é realizada primariamente ou com a colocação de 

remendo de poliéster (Dacron®), politetrafluoretileno (PTFE), pericárdio bovino ou 

veia autógena (p. ex., veia safena magna), utilizando fio de PROLENE® 6-0.91 

 Com a arteriorrafia completa, a retirada dos clampes também devem seguir 

uma sequência, primeiro da artéria carótida comum, externa e por último a interna. 

Evitando que microtrombos ou pequenos fragmentos de parede possam se dirigir para 

os vasos intracranianos.  

A incisão cirúrgica é suturada anatomicamente por planos. Antes do término da sutura 

do músculo platisma, é recomendável a colocação de dreno, evitando-se a formação 

de hematoma na incisão.91 

 Em relação a reversão da anticoagulação com a protamina, a proporção de 

cirurgiões americanos usando a medicação aumentou de 43% em 2003 para 62% em 

2010 e o Registro VSGNE relatou que a reversão de heparina com protamina estava 

associada a reduções significativas na reexploração para o hematoma no pescoço 

(0,6% versus 1,4%), sem qualquer aumento no AVC peri-operatório/morte (1.1% vs. 

1.0%) ou IAM peri-operatório (1% vs. 1.2%).92  Uma revisão sistemática e metanálise 

de desfechos em 3817 pacientes submetidos a EC recebendo protamina e 6070 

pacientes que não receberam protamina, observaram que a administração da 

medicação foi associada a uma redução significativa na prevalência de reexploração 

por hematoma cervical e nenhuma evidência de que a protamina estava associada a 

um risco aumentado de acidente vascular cerebral peri-operatório.93 
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 Existem situações em que a bifurcação esteja localizada numa posição mais 

alta ou a estenose se estenda atrás da mandíbula, podendo isso representar um 

desafio técnico e aumentar o risco de lesão de nervos cranianos. Se na avaliação com 

USV não conseguir definir a extensão da lesão, deve-se realizar um exame de ATC 

ou ARM confirmatória para avaliar a operabilidade. Se o paciente for recentemente 

sintomático e o cirurgião estiver preocupado com sua capacidade de concluir o 

procedimento, a AC deve ser considerado como uma alternativa.67 

 Na presença de extensão da doença distal, o planejamento antecipado é 

essencial, e a indicação cirúrgica deve ser reconsiderada (por exemplo, em pacientes 

assintomáticos). A intubação nasolaríngea permite que a boca seja fechada, o que 

então abre o ângulo entre a mandíbula e o processo mastóide para facilitar o acesso 

distal. A subluxação da articulação temporomandibular deve ser realizada no pré-

operatório, uma vez que não pode ser realizada depois que a operação esteja em 

andamento. Uma estratégia alternativa (que pode ser realizada quando a operação 

está em andamento) envolve a extensão da incisão anterior ao pavilhão auricular com 

a mobilização do lobo superficial da parótida. Isso aumenta muito o acesso à ACI 

superior, mas geralmente requer a assistência de um cirurgião especialista em 

otorrinolaringologia ou cabeça e pescoço.94 

 No intraoperatório, existem várias técnicas para otimizar o acesso à ACI 

superior, incluindo a divisão da artéria esternocleidomastóideo (que prende o nervo 

hipoglosso), divisão do ramo occipital da artéria carótida externa, transecção da alça 

cervical (que também prende o nervo hipoglosso), divisão do músculo digástrico e 

transecção do processo estilóide.67 

 

4.6.3.4 Endarterectomia por Eversão  
 
 Outra técnica utilizada, a endarterectomia por eversão, a dissecção segue a 

mesma técnica descrita anteriormente, com exceção da dissecção da carótida interna, 

que deve ser ampla, liberando eventuais traves fibrosas envolvendo a artéria. 

Habitualmente, a carótida interna é seccionada em sua origem e a arteriotomia é 

prolongada em direção à comum. A endarterectomia é iniciada na comum e externa, 

e a placa da interna é retirada por eversão. A arteriorrafia é feita primariamente e, 

caso a carótida interna esteja redundante, como nos acotovelamentos e 
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alongamentos da carótida interna, secciona-se um segmento de 5 a 10 mm, antes da 

arteriorrafia.91 

 O estudo EVEREST avaliou a evolução dos pacientes submetidos a cirurgia 

por eversão. Encontrou-se uma taxa de reestenose de 2,8% no grupo eversão e 5,5% 

no grupo padrão. Porém, não houve diferença significativa no risco cumulativo de AVC 

ipsolateral entre as duas técnicas e 95% das estenoses ocorreram nos primeiros 2 

anos pós-procedimento.91,95 

 

4.6.3.5 O Uso de Patch 

 
 Atualmente é discutido o uso da utilização de patch ao invés da arteriorrafia 

primária na cirurgia de endarterectomia de carótida. Podendo ser realizada com 

material de veia, principalmente de Safena Magna, ou de prótese de PTFE e 

DACRON, ou de pericárdio bovino, sem diferenças significativas em relação ao 

seguimento pós-operatório.86 

 A Sociedade Europeia de Cirurgia Vascular e da Sociedade Internacional de 

Cirurgia Vascular favorecem o emprego rotineiro de remendo, especialmente nas 

mulheres, durante a endarterectomia convencional. Essa abordagem está associada 

à diminuição na incidência de reestenose e AVC tardio.91,96,97 

 Uma metanálise (2157 pacientes), comparando o uso do patch de rotina com o 

fechamento primário de rotina, observou que (1) patch foi associado a reduções 

significativas no AVC ipsilateral peri-operatório (patch 1,5% vs. 4,5% fechamento 

primário); (2) patch de rotina apresentou reduções significativas na trombose da ACI 

em 30 dias (patch de 0,5% vs. 3,1% de fechamento primário); (3) pacientes 

randomizados para o fechamento primário tiveram três vezes mais chances de 

retornar ao centro cirúrgico dentro de 30 dias (3,1% de fechamento primário vs. 1,1% 

de patch); (4) não houve diferença significativa entre o patch e o fechamento primário 

de rotina em relação ao óbito perioperatório, AVC e lesão de nervo craniais; e (5) o 

tipo de material (poliéster, PTFE, veia autóloga, pericárdio bovino) não influenciou os 

resultados iniciais.98,99 

 Com relação aos desfechos de longo prazo, o patch foi associado a reduções 

significativas no (1) AVC ipsilateral tardio (1,6% patch vs. 4,8% fechamento primário); 

(2) qualquer acidente vascular cerebral (2,4% vs. 4,6%); e (3) reestenose (4,3% vs. 

13,8%).98,99 
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4.6.3.6 O Uso do Shunt 

 
 O uso do shunt foi implementado com objetivo de minimizar o risco de AVC 

durante a cirurgia. Os principais mecanismos responsáveis pelas complicações 

neurológicas no intra-operatório são: a embolização cerebral (maior prevalência), a 

síndrome de hiperperfusão e a isquemia cerebral, devido a privação do fluxo cerebral 

durante o clampeamento das carótidas.100 

 De acordo com os trabalhos, a utilização do shunt não apresenta benefícios 

claros na redução de isquemia cerebral. Ficando o uso rotineiro a depender da 

experiência da equipe cirúrgica e da disponibilidade da instituição.96 

 As condições mais comuns para a indicação de uso do shunt são: oclusão da 

artéria carótida contralateral, circulação colateral pouco eficiente definida por pressão 

retrógrada da artéria carótida interna inferior a 50 mmHg e infarto cerebral prévio.91 

 

4.6.3.7 Complicações 
 
 O acidente vascular cerebral no intra-operatório é definido como qualquer novo 

déficit neurológico focal (ou agravamento de um déficit pré-existente), que é 

imediatamente observado após a recuperação anestésica, e com sintomas que duram 

mais que 24 horas.67  

 Na prática, a principal causa seria por embolização intra-operatória (durante a 

dissecção/mobilização carotídea, após a inserção do shunt, após a restauração do 

fluxo, após o acúmulo de trombos plaquetários na zona de endarterectomia e/ou 

durante o fechamento do pescoço) ou hipoperfusão (menos comum).67  

 Um estudo recente, mostrou que a maioria dos derrames intra-operatórios, 

foram consequência de embolização por trombo luminal retido após o 

desclampeamento, apesar da irrigação com solução salina heparinizada. O trombo 

residual é frequentemente aderido à zona de endarterectomia e pode ser resistente a 

irrigação as cegas.101 

 Atualmente, é aceita a prática que qualquer pessoa que esteja se recuperando 

da anestesia e apresenta um novo déficit neurológico, deva ser submetida à 

reexploração imediata, para excluir o acúmulo de trombo dentro da zona de 

endarterectomia.102 
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 A taxa de acidente vascular cerebral incapacitante/fatal em pacientes 

submetidos à reexploração imediata foi semelhante àqueles que não sofreram 

reexploração.103 No entanto, a prioridade imediata é identificar pacientes com 

trombose da ACI, pois eles se beneficiarão da exploração imediata. Desde que o fluxo 

seja restabelecido dentro de 1 hora, pode ser esperada uma boa recuperação 

neurológica.67 

 O USV pode ajudar a confirmar se há fluxo dentro da zona de endarterectomia, 

mas as alterações cirúrgicas podem dificultar a interpretação dos achados no período 

pós-operatório imediato.67  

 Na reexploração, a artéria deve ser aberta com cuidado e o trombo removido. 

Se o trombo se estender distalmente, isso pode ser recuperado por retração 

cuidadosa. Se um cateter de Fogarty for usado, deve-se ter cuidado para evitar trauma 

distal. Após a trombectomia, quaisquer erros técnicos devem ser corrigidos e uma 

angiografia de revisão deve ser realizado para garantir a patência distal.67 

 O monitoramento direcionado com DTC, eletroencefalograma (EEG) e a 

avaliação do controle de qualidade (USV e/ou angiografia de conclusão) foram 

associados a reduções significativas na embolização intraoperatória, na identificação 

de trombo luminal antes da restauração do fluxo e um declínio no intra-operatório 

taxas de acidente vascular cerebral.101,104,105 

 Já o AVC no pós-operatório é definido como qualquer novo déficit neurológico 

focal (ou agravamento de um déficit pré-existente), após recuperação total da 

anestesia e cujos sintomas duram mais de 24 horas. A etiologia varia com o intervalo 

de tempo da cirurgia. Nas primeiras 6 horas, a causa mais provável é por trombose 

da ACI ou embolia de trombo mural na zona de endarterectomia. Após 12 a 18 horas, 

o AVC causado pela síndrome de hiperperfusão (SH) ou hemorragia intracerebral 

(HIC) se torna mais provável.101 

 Consequentemente, se um déficit neurológico se tornar aparente nas primeiras 

6 horas de pós-operatório, o AVC tromboembólico deve ser assumido e o paciente 

deve retornar imediatamente ao centro cirúrgico para reexploração, sendo a 

justificativa e o tratamento os mesmos do AVC intra-operatório.105 

 Os pacientes que desenvolvem novos sintomas neurológicos após 6 horas têm 

indicação de ATC de emergência. Isso excluirá o trombo na ACI (que deve ser 

removido na reexploração) ou (mais provavelmente), edema intracerebral ou HIC. 

Hemorragia intracerebral pode exigir craniotomia em casos selecionados, mas a 
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maioria é gerenciada de forma conservadora. O AVC da síndrome da hiperperfusão 

complica cerca de 1% das EC e geralmente está associado a hipertensão pós 

endarterectomia, cefaleia e convulsões de início focal.106 

 O déficit neurológico com SH pode ser causado por edema ou hemorragia, ou 

pode ser isquêmico, possivelmente por causa da ativação da cascata de coagulação 

e inibição da fibrinólise endotelial.107 

 O estudo ECST relatou várias características que foram associadas com um 

risco aumentado de acidente vascular cerebral perioperatório, que são: 1) sexo 

feminino; 2) doença vascular periférica; 3) hipertensão; e 4) o tipo de evento 

cerebrovascular apresentado (retinal [3,2%], acidente vascular cerebral hemisférico 

[6,3%], AIT hemisférico [9,1%]).108 

 O NASCET também relatou características clínicas e de imagens associadas a 

um aumento significativo do AVC após a EC, incluindo (i) eventos hemisféricos versus 

retinais (6,3% vs. 2,7%) (ii) EC esquerda vs. direita (6,7% vs. 3,0%); (iii) oclusão 

contralateral (9,4% vs 4,4%); (iv) infarto ipsilateral (6,3% vs. 3,5%); e (v) placa irregular 

em oposição à placa lisa (5,5% vs. 3,7%).109 Uma metanálise de 170 estudos (> 

70.000 pacientes) observou que a oclusão contralateral estava associada a maiores 

taxas de AVC após a endarterectomia de carótida, mas não após a angioplastia de 

carótida (AC).110 

 A reestenose, geralmente acontece de 3 a 6 meses de pós-operatório, 

secundária à hiperplasia neo-intimal. Nos casos observados em 4 a 6 semanas de EC 

representam lesões ateroscleróticas residuais. Reestenoses que se desenvolvem 

após 24 meses provavelmente representam aterosclerose recorrente. Fatores 

associados a esse tipo de lesão incluem tabagismo, hipertensão, sexo feminino, 

diabetes, pequeno diâmetro da carótida, estenoses residuais e fechamento primário 

após a EC.67 

 Uma meta-análise recente identificou 11 estudos randomizados controlados 

que relataram taxas de reestenose maior 70% ou oclusão após EC, de 5,8%.143 Foi 

observado que dois terços dos pacientes submetidos a tratamento para reestenoses 

eram assintomáticos, sugerindo que muitos cirurgiões e intervencionistas se sentiam 

desconfortáveis por não intervir nesse tipo de paciente.143 

 O mesmo estudo sugeriu que os pacientes que desenvolvem uma reestenose 

assintomática > 70% após a AC ganhariam pouco ou nenhum benefício da 

reintervenção, uma vez que o risco de AVC é muito pequeno (0,8% ao longo de 4 
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anos)143. No entanto, a presença de reestenose assintomática > 70% após a EC foi 

associada a um risco significativamente maior de AVC ipsilateral tardio (5,2%), em 

comparação com pacientes sem reestenose grave.143 

 Nenhum dos estudos randomizados controlados, citados acima, avaliou se as 

reestenoses sintomáticas devem ser tratadas clinicamente ou EC/AC. No entanto, 

tornou-se habitual adotar os mesmos critérios de tratamento usados para selecionar 

pacientes sintomáticos com estenoses ateroscleróticas primárias. Assim, se um 

paciente relata sintomas do território carotídeo ipsilateral e tem uma reestenose de 

50-99% após a EC ou a AC, eles devem ser submetidos a uma nova abordagem, 

dentro de 14 dias após o início dos sintomas. Pacientes com sintomas recentes com 

uma reestenose ipsilateral < 50% devem ser tratados clinicamente, da mesma 

maneira de uma abordagem primária.67  

 A escolha da técnica deve ser baseada na revisão do caso pela equipe médica, 

experiência do cirurgião e escolha do paciente. Em uma meta-análise de 13 estudos, 

não houve diferença em 30 dias de morte/acidente vascular cerebral entre AC (3,1%) 

e nova EC (3,7%) ao tratar pacientes sintomáticos com reestenoses entre 50-99%.144 
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4.6.4 ENDOVASCULAR 

 
4.6.4.1 Indicações 

 
 Até a algum tempo atrás, acreditava-se que a angioplastia de carótida era uma 

boa opção terapêutica para pacientes assintomáticos.111 No entanto, hoje sabe-se que 

a AC tem indicações restritas para pacientes sintomáticos, e não é recomendada, 

neste momento, para pacientes assintomáticos.65,97,112 

 O implante de stent carotídeo pode ser considerado em pacientes 

assintomáticos selecionados, considerados pela equipe multidisciplinar como de “alto 

risco para cirurgia” e com estenose assintomática de 60 a 99% na presença de uma 

ou mais características de imagem que podem estar associadas a um aumento risco 

de AVC ipsilateral tardio.  

 Outras indicações seriam nos pacientes sintomáticos com estenose entre 70-

99% com risco cirúrgico elevado, pacientes já submetidos a endarterectomia, pescoço 

irradiado, lesões de difícil acesso, pescoço hostil (radioterapia prévia, deformidades, 

imobilidade da coluna cervical, neoplasias, traqueostomia e ostomias)67 

 

4.6.4.2 Técnica Cirúrgica 
 

 Pacientes que serão tratados pelo método endovascular devem manter o 

esquema antiagregante em uso ou iniciá-lo sempre antes do procedimento. 

Idealmente, em uso de antiagregação plena: aspirina (100 a 200 mg/dia), associada 

à antiagregante do grupo das tienopiridinas – geralmente o clopidogrel (75 mg/dia). 

Se não em uso, devem ser iniciados três dias antes do procedimento. O paciente que 

não está antiagregado, deve receber dose de ataque de aspirina (200 mg) e de 

clopidogrel (300 a 450 mg), assim que possível, de preferência antes do 

procedimento.115  

 A aspirina e o clopidogrel devem ser continuados por pelo menos 1 mês após 

o procedimento, seguido de uso de um antiplaquetário, a depender da escolha do 

médico.67 Pacientes que não podem usar aspirina podem ser antiagregados somente 

com clopidogrel.115  
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 A maioria dos profissionais administra 5000 UI de heparina intravenosa antes 

do procedimento e 0,6-1,2 mg de atropina para evitar hipotensão e 

bradicardia/assistolia antes da insuflação do balão.113,114 

 A punção arterial é o fundamento de todo procedimento endovascular 

percutâneo: é importante sempre tentar realizar uma punção única, da parede anterior 

da artéria femoral comum. Múltiplas punções e a perfuração da parede posterior 

impedem a realização de uma trombólise, eventualmente necessária em caso de 

complicações, além de favorecer a formação de hematomas locais.115 

 Através da técnica de Seldinger, realiza-se a punção da artéria femoral e 

implantação de uma bainha introdutora 5F. Certificando-se da qualidade da punção, 

é realizado a heparinização com 5000 UI de heparina não fracionada.115  

 É decidido se será realizado o cateterismo direto da artéria alvo ou se será 

realizado o estudo angiográfico do arco aórtico. Atualmente, vários pacientes já 

possuem estudos pré-operatórios que fornecem essa informação, dispensando o 

estudo no momento do tratamento e economizando contraste iodado. Se necessário 

o estudo do arco, trocar o cateter diagnóstico por um pig tail e obter aortografia com 

injeção de 20ml de contraste por 3 seg a 800 psi, para identificar os óstios e o trajeto 

dos troncos supra-aórticos.115  

 Posteriormente é realizada a cateterização seletiva da artéria alvo com auxílio 

de um cateter diagnóstico. Os cateteres, todos 5F, empregados para o cateterismo 

das carótidas comuns dependem do tipo do arco aórtico: em um arco tipo I é preferível 

o H1 (Head Hunter), vertebral ou JB1; em arcos tipo II, um JB2 ou Simmons 2; para 

arcos tipo III, é usado geralmente o Vitek ou Simmons 2 ou 3. Os cateteres reversos 

são formatados na subclávia esquerda ou no arco e eventualmente na aorta 

ascendente (manobra de Altmann). Todo o cuidado e delicadeza devem ser aplicados 

para evitar embolização de fragmentos de placa do arco, coágulos do cateter ou de 

bolhas de ar do sistema ou da seringa de infusão. As posições da ponta dos guias, 

sobretudo os hidrofílicos, devem estar sob controle visual. A lesão alvo nunca deve 

ser inadvertidamente cruzada.115 

 Após a cateterização do óstio da artéria carótida comum, é realizado uma 

arteriografia seletiva das carótidas extracraniana e intracraniana em incidências 

diferentes, com injeção manual de 6 ml de contraste iodado. O estudo da parte cervical 

tem como objetivo a confirmação do diagnóstico da lesão e sua adequação ao 

tratamento endovascular.  Inicialmente realiza-se o estudo angiográfico cervical e 
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intracraniano, idealmente em AP e perfil. A seguir o centro da imagem é posicionado 

na bifurcação e o eixo ampola/intensificador deve ser posicionado em ângulo que 

permita a melhor demonstração da bifurcação carotídea, buscando o posicionamento 

ideal para maior abertura da mesma e visualização da carótida externa, 1º vaso alvo 

e da interna. Pequenas injeções manuais de 5 ml de contraste diluído a 50% são 

suficientes para essas manobras.115 

 Neste momento deve ser decidido que tipo de dispositivo de proteção anti-

embólica (DPAE) será empregado, se um sistema de oclusão proximal ou distal – 

balão oclusor ou filtro.115  

 Seguem-se as manobras para a colocação da bainha longa de trabalho. Com 

a utilização de road mapping, realiza-se a cateterização seletiva da artéria carótida 

externa com o mesmo guia hidrofílico. Se o cateterismo da ACC foi obtido com um 

cateter reverso, muitas vezes é necessária a troca por um com pouca curvatura, como 

um vertebral ou JB1, para facilitar a navegabilidade na carótida comum e na externa. 

Caso o trabalho tenha sido iniciado com o cateter guia, deve-se progredir sobre o guia 

até próximo à bifurcação da artéria carótida comum. E caso o canal de trabalho 

escolhido seja uma bainha longa, realizamos a troca do fio guia, que está ancorado 

em ramos da artéria carótida externa, por um fio guia extra rígido e progredimos a 

bainha longa até as proximidades da bifurcação da artéria carótida comum. As mais 

utilizadas são as citadas ShuttleÒ e FlexorÒ de 90 cm, PinacleÒ e DestinationÒ, todas 

6F ou um cateter guia 8F, de formato adequado.115  

 Vários intervencionistas utilizam um sistema de irrigação contínua da 

bainha/cateter guia longos. Uma solução de soro fisiológico é colocada em uma bolsa 

pressórica inflada a 300 mmHg e infundida pela porta lateral da bainha/conector em 

Y na velocidade de 10 gotas/minuto. Esta medida visa impedir a formação de trombos 

dentro do sistema. 

 Caso se tenha optado por um DPAE proximal (Gore Flow ReversalÒ ou o 

Invatec MO.MAÒ), estes devem ser implantados também neste momento.115  

 A carótida externa pode estar ocluída, impedindo o posicionamento do fio guia 

rígido em um de seus ramos, dificultando a subida e posicionamento da bainha longa. 

Nestes casos, pode-se enrolar toda a ponta flexível (floppy) de um guia AmplatzÒ 

reto, até formar vários círculos de cerca de 15 mm de diâmetro; esta ponta multicircular 
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é estacionada proximal à bifurcação carotídea e aí “ancorada”; a bainha/cateter guia 

é então cuidadosamente introduzido e posicionado.115 

 Uma vez implantada a bainha longa (lembrar que o dilatador do introdutor longo 

tem cerca de 3 cm a mais que a bainha) ou o cateter guia na carótida comum a cerca 

de 2 cm pré bifurcação, procede-se ao implante do DPAE. Os sistemas mais usados 

são os filtros, que funcionam como uma cesta, que entra fechado e posteriormente é 

aberto em local apropriado. Os filtros vêm montados em fios guia 0,014”, usados como 

guia durante o procedimento.115 

 Na técnica de angioplastia e implante de stent, após o implante do canal de 

trabalho na carótida comum distal, o próximo passo é a realização da ultrapassagem 

pela lesão com o sistema de proteção cerebral, posicionamento e abertura em posição 

distal à lesão, em segmento retilíneo da artéria carótida interna, evitando assim a 

possibilidade de embolização pelos lados do mesmo, o que é possível se estiver 

inclinado dentro do vaso. O filtro não deve ficar muito distal, para evitar vaso espasmo 

deste segmento da carótida interna, mais sensível a essa ocorrência. O road mapping 

é prático para o implante do filtro. Caso se esteja tratando uma estenose crítica (acima 

de 80%), que não permita a livre passagem do sistema de entrega do filtro, geralmente 

de cerca de 1,2 mm de diâmetro, pode ser realizada uma pré dilatação da lesão. É 

uma manobra com potencial emboligênico, pois o DPAE ainda não está ativo. 115 

 Utiliza-se um cateter coronário de baixo perfil, com balão pequeno e longo 

(3x20mm), com insuflação somente o suficiente para perder a conformação de 

carretel. Caso isso não seja realizado, corre-se o risco de não conseguir progredir o 

filtro, assim como o sistema de entrega do stent e no final não conseguir efetuar a 

retirada do sistema. Este último é um evento que pode determinar a conversão para 

procedimento cirúrgico. Após a liberação do filtro, realiza-se uma arteriografia para 

confirmação do seu posicionamento.115 

 A maioria dos intervencionistas somente realiza a pré dilatação da carótida na 

circunstância acima descrita, deixando para dilatar o stent até o calibre nominal da 

carótida interna após seu implante. Há outros que preferem dilatar a artéria 

imediatamente após o implante do DPAE, até o tamanho nominal da ACI, geralmente 

com um balão de 5mm x 2mm, de troca rápida. Neste momento, devido à estimulação 

do seio carotídeo pela insuflação, pode ocorrer bradicardia e até assistolia. O 

anestesiologista deve ser avisado deste tempo operatório, devendo ser administrados 

de 0,75 a 1 mg de atropina (3 a 5 minutos antes da dilatação). Nesta técnica, o stent 



  42 

 
será somente liberado e não pós-dilatado. Acreditamos que desta forma, reduz-se a 

extrusão de material gelatinoso da placa através das malhas do stent, que ocorre, 

sobretudo após a “impactação” do stent no bulbo e na ACI.115 

 O passo seguinte é a realização da liberação/implante do stent. O mesmo deve 

ser auto-expansível, e mais precisamente, é implantado baseado nas marcações 

ósseas, sob fluoroscopia, auxiliado por injeções pequenas de contraste, para seu 

melhor posicionamento.  

Caso não tenha sido realizada pré-dilatação, o stent é pós-dilatado com cateter balão 

de rápida troca de 5 ou 6mm x 20mm. Esse é um momento crítico, pois ocorre o maior 

desprendimento de fragmentos da lesão. A seguir são realizadas aspirações pelo 

cateter guia e realizada uma angiografia de controle. Com um adequado resultado 

angiográfico e sem alterações neurológicas, procede-se a seguir a retirada do filtro.115 

 A retirada do sistema de proteção é um dos momentos de maior risco de 

embolização; é recomendável aspirar sempre 20 ml de sangue pela bainha antes de 

capturar o filtro. A retirada é realizada através de um cateter capturador apropriado, 

que é introduzido sobre o fio guia e encaminhado até o local onde está implantado o 

filtro. O fio guia é tracionado e mantido o sistema de captura no mesmo local. Com 

isso ocorre o fechamento parcial da “cesta” e entrada do dispositivo para o interior do 

sistema de captura.115 

 Sempre é realizada uma arteriografia de controle, dos segmentos extra e 

intracranianos, para comparação com a arteriografia realizada no início do 

procedimento. 115 

 A bainha ou o guia são retirados e o sítio de punção é selado por oclusores tipo 

AngiosealÒ, PercloseÒ ou similares. Neste caso a heparina não necessita ser 

revertida, o que é preferível. Caso se opte por compressão manual, para cessar a 

hemorragia causada por um orifício 6F geralmente demanda de 20 minutos.115 

 

4.6.4.3 Complicações 

 

 Uma série de fatores predispõe ao ateroembolismo durante o tratamento 

endovascular das carótidas. A maioria deles está relacionada a indicação e aos 

cuidados exercidos durante o procedimento terapêutico. Pode-se dividir as 

complicações em agudas e tardias.115 
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 Entre as complicações agudas (ocorridas intra e peri procedimento) destacam-

se os eventos neurológicos (isquêmicos e hemorrágicos), embolizações, dissecções 

das artérias, trombose aguda do stent, rupturas arteriais, espamos, sangramento, 

hematomas e pseudoaneurismas do local de punção. Além de uma variedade de 

complicações cardiológicas, sobretudo bradicardia, hipertensão e também 

hipotensão.115  

 Durante a insuflação do cateter balão, tanto na pré dilatação como na pós 

dilatação, há o risco de o paciente apresentar bradicardia, devido à estimulação do 

corpo carotídeo. Podendo evoluir para uma resposta vagal importante, com severa 

hipotensão e até assistolia. Previne-se este fenômeno administrando atropina 

previamente.115 Também deve ser suspenso beta-bloqueadores antes da cirurgia.  

 Uma complicação rara é a ruptura arterial e geralmente está relacionada ao uso 

de balão de diâmetro inadequado. Deve-se manter o balão que causou a ruptura 

insuflado, sob baixa pressão e implantar um stent revestido de tamanho adequado no 

local da lesão. Caso não disponha de stent revestido, a opção é a conversão cirúrgica. 

Nesse caso, o ideal é a conversão com anestesia geral e operar o paciente 

plenamente heparinizado, para evitar a trombose da ACI distal.115 

 Dissecções podem ocorrer em qualquer etapa da manipulação arterial. A 

melhor solução é o implante de stent que cubra toda a área dissecada. Se muito 

extensa, cobrir a fenda de entrada proximal e observar (normalmente a lâmina de 

intima colapsa). Caso contrário, fixar também o ponto distal da dissecção com outro 

stent.115  

 Trombose da carótida interna pode ocorrer durante a tentativa de passar o 

DPAE através de uma estenose crítica. Pode-se fazer a recanalização da lesão com 

guia 0,14” e realizar a pré dilatação com um balão, seguido do implante do filtro 

distal.115 

 Outra complicação rara é a trombose do stent, sendo decorrente de 

anticoagulação insuficiente. O controle da coagulação com TCA é importante, 

devendo ser mantido acima de 300 segundos, durante o procedimento.115  

 O tratamento consta de: 1) anticoagulação adequada; 2) implante de cateter de 

aspiração, ou mais cuidadosamente avançar a bainha/cateter guia dentro do stent e 

aspirar a maior quantidade de trombo possível; 3) implantar cateter mutiperfurado 5F 

de 125 cm de comprimento, com área de perfurações de 7 cm e realizar a técnica de 

“pulse spray”. Nessa catástrofe, há poucas contraindicações ao uso de trombolíticos. 
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Da diluição de 50mg/50ml de rt-PA, infunde-se 5 ml inicialmente, em pulsos, seguidos 

de injeções de 2 ml/min, sempre controlando a eficácia. Podem ser injetados até 50 

ml se necessário, mas normalmente a lise é efetiva com doses muito menores; 4) os 

trombos podem ser fragmentados com manobras delicadas com guia 0,014”; ou 5) 

ocorrendo embolização distal, instala-se um micro cateter 3F na circulação 

intracerebral e mantém-se a infusão.115  

 A principal causa de mortalidade nas intervenções sobre as carótidas é o infarto 

agudo do miocárdio. Devido a grande associação entre a doença carotídea e 

coronariana, é mandatória a vigilância relacionada à isquemia miocárdica no trans e 

no pós-operatório imediato.115 

 Dentro das complicações sistêmicas são as pulmonares, insuficiência renal 

aguda induzida por contraste e a descompensação metabólica.115 

 Vários fatores, como volume de contraste usado, função renal reduzida e 

desidratação, entre outros, podem levar à insuficiência renal aguda induzida pelo 

contraste ioadado (IRAICI). Os pacientes devem receber hidratação prévia. Embora 

as evidências de eficácia não sejam fortes, alguns serviços prescrevem como rotina, 

o uso de N-acetilcisteína (600mg de 12/12 horas, nas 24h que antecedem a 

internação) e infundir soro fisiológico alcalinizado com bicarbonato de sódio, iniciando 

duas horas antes do procedimento. Contrastes não iônicos e iso-osmolares devem 

ser rotina. O volume de contraste iodado empregado deve ser minimizado ao máximo, 

sem prejudicar a qualidade das imagens. Com esses cuidados, a IRAICI tem sido rara 

neste contexto.115  

 As complicações mais temidas são de ordem neurológica. Ocorrem na maioria 

dos casos, devido a problemas intra-operatórios: embolização distal a partir do local 

operado e/ou trombose da artéria carótida. Os exames neurológicos seriados no pós-

operatório são fundamentais para permitir um resgate dentro de uma janela 

terapêutica de 3 ou até 6 horas. Qualquer alteração no exame neurológico deve ser 

imediatamente e exaustivamente investigada com exames de imagem.115  

 A síndrome de hiperperfusão cerebral pode ocorrer após revascularização 

carotídea, quase sempre em pacientes com estenose crítica que apresentam 

hipertensão arterial no pós-operatório. Pode ocorrer desde o pós-operatório imediato 

até o 5º dia após o procedimento. O paciente pode apresentar um quadro de cefaleia, 

confusão mental, convulsão e até coma, decorrentes de edema cerebral. Com 
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medidas de suporte e controle da hipertensão, geralmente ocorre regressão dos 

sintomas, mas pode evoluir de forma catastrófica para hemorragia subaracnóidea.115 

 Uma das vantagens do tratamento endovascular é a ausência de lesões 

neurológicas locais e hematomas, provavelmente as complicações mais frequentes 

na cirurgia de carótida.115 

 Outra complicação local é a formação de hematoma inguinal e eventualmente 

pseudoaneurismas no local de punção arterial. São mais frequentes em paciente 

hipertensos, agravados pelo necessário uso de antiagregantes plaquetários. Esta 

complicação diminuiu de incidência com o uso rotineiro de dispositivos de oclusão do 

local de punção.115 Deve-se ter atenção no uso em artérias calcificadas, devido a 

chance de falha no funcionamento do dispositivo. 

 As complicações tardias são basicamente relacionadas aos stents, como mau 

posicionamento, fratura, deformação, desconexão e migração. Fratura, deformação e 

desconexão podem ser tratadas com implante de um segundo stent, dentro do 

primeiro ou pela substituição por enxerto de veia safena.115 

 Migração real é rara, mas ocorre e só deve ser tratada se sintomática. Na 

maioria das vezes, o que ocorre é o posicionamento inadequado. Infecção é rara, 

sendo tratada também pela substituição por enxerto de veia safena autógena, quando 

necessário.115 

 Nos pacientes diabéticos em uso de Metformina, a medicação deve ser 

suspensa por pelo menos 48 horas antes do procedimento devido o risco de interação 

com o contraste, ocasionando acidose láctica.115 

 Em relação a reestenose, como citado no item das complicações da EC, uma 

metanálise recente identificou 11 estudos randomizados controlados que relataram 

taxas de reestenose maior 70% ou oclusão após a AC, de 10,3%.143 

 O mesmo estudo sugeriu que os pacientes que desenvolvem uma reestenose 

assintomática > 70% após a AC ganhariam pouco ou nenhum benefício da 

reintervenção, uma vez que o risco de AVC é muito pequeno (0,8% ao longo de 4 

anos) em comparação a EC (5,2%).143  

 A reestenose só deve ser tratada se sintomática ou se obstruir mais de 80% da 

luz do vaso. O tratamento usual é realizado com cutting baloon, seguido de nova 

angioplastia.115,116 
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4.6.5 CIRÚRGICO VERSUS ENDOVASCULAR 

 

 A estenose aterosclerótica da artéria carótida extracraniana é uma das 

principais causas de acidente vascular cerebral incapacitante ou morte, portanto, 

constitui um enorme problema médico, social e econômico. A endarterectomia 

carotídea foi realizada pela primeira vez em 1954 para prevenir um acidente vascular 

cerebral iminente, e sua eficácia na prevenção do AVC foi posteriormente comprovada 

em vários estudos clínicos randomizados prospectivos comparando a EC ao melhor 

tratamento clínico em pacientes com estenose carotídea sintomática e 

assintomática.23,117,118 Portanto, atualmente, é considerado o padrão de cuidado para 

a prevenção primária e secundária do AVC relacionado à estenose da artéria 

carótida.119  

 Nos últimos anos, no entanto, a angioplastia carotídea e o implante de stent 

são cada vez mais utilizados no lugar da EC. Embora algumas grandes séries de 

casos recentes, registros patrocinados pela indústria e ensaios clínicos randomizados 

tenham indicado que a AC pode ser realizado com taxas aceitáveis de complicações, 

uma alta incidência de êmbolos no cérebro gerou grande preocupação em relação à 

segurança dos pacientes para esta técnica, especialmente quando se considera o 

baixo risco estabelecido e a durabilidade da endarterectomia.120-122  

 De fato, taxas mais altas de embolização durante a angioplastia em 

comparação à cirurgia foram relatadas usando o doppler transcraniano para monitorar 

eventos microembólicos ou aplicação de imagens de ressonância magnética 

ponderadas por difusão (IRM) para detectar novas lesões cerebrais embólicas após a 

intervenção.123-125 

 Em resumo, a angioplastia, em oposição à endarterectomia, mostrou-se 

associado a uma incidência significativamente maior de qualquer nova lesão na RM. 

Essa maior quantidade de carga embólica pode ser refletida por uma maior 

porcentagem de eventos neurológicos no grupo das AC, embora não alcance 

significância estatística entre os dois grupos. O uso de stents com design de células 

fechadas e a implantação geral de dispositivos de proteção embólica distal, bem como 

uma restrição ao shunt seletivo durante a EC, podem reduzir ainda mais os eventos 

adversos após intervenções carotídeas. A aplicação de imagens de ressonância 

magnética ponderadas por difusão é uma ferramenta valiosa para a detecção de 

diferenças entre os dois procedimentos e deve fazer parte de estudos futuros, mesmo 
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em pequenos grupos de pacientes, para permitir uma comparação entre os dois 

métodos e otimizar a técnica e a seleção de pacientes.126 
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4.6.6 SITUAÇÕES ESPECIAIS 

 

4.6.6.1 Doença Carotídea Associada a Doença Coronariana 

 

 A presença de estenose carotídea ou oclusão está associada a um aumento 

do risco de AVC peri-operatório em pacientes submetidos a cirurgia de 

revascularização do miocárdio (CRM), mas a doença carotídea é um fator de risco, e 

não um fator etiológico, e tem sido objeto de considerável debate.67 

 A prevalência de acidente vascular encefálico após revascularização 

miocárdica é de 1 a 2%.127 Uma meta-análise relatou que pacientes que foram 

submetidos a revascularização do miocárdio e tinham estenoses entre 50 a 99%, 

apresentaram um risco de 7% de AVC peri-operatório, aumentando para 9% em 

pacientes com estenoses acima de 80%.128 Por mais altos que esses riscos possam 

parecer, é importante considerar como a oclusão e o estado neurológico do paciente 

influenciam no risco de AVC após revascularização do miocárdio.67  

 Pacientes com CRM relatando uma história prévia de AIT/AVE e aqueles com 

oclusão carotídea apresentam um risco maior de AVC após a cirurgia.129 Uma revisão 

sistemática sugeriu que os pacientes com CRM com oclusão carotídea tiveram um 

risco de 11% de AVC após a CRM.127 

 Em uma série de 23.557 pacientes submetidos à CRM, em que não foram 

realizados qualquer procedimento cirúrgico da carótida (EC ou AC) antes da CRM, 

95% dos acidentes vasculares cerebrais no pós-operatório não poderiam ser 

atribuídos à doença carotídea.130-132,133 

 Assim, a maioria das evidências disponíveis sugerem a ausência de relação 

causal entre estenose unilateral assintomática e AVC pós-CRM, ou seja, outras 

etiologias podem desempenhar um papel mais importante, particularmente o trombo-

embolismo do arco aórtico. Como a necessidade de revascularização miocárdica 

aumenta com a idade, também aumenta a prevalência de doença carotídea grave, 

doença do arco aórtico grave e acidente vascular cerebral após cirurgia de 

revascularização do miocárdio.127,134,135 

 A presença de um sopro carotídeo foi o único preditor significativo de doença 

aterosclerótica grave do arco aórtico, enquanto uma estenose carotídea maior que 

70% foi um preditor independente de doença grave do arco aórtico.136,137 Em uma 

revisão sistemática de 2015 foram encontrados sete variáveis associadas a um 
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aumento do risco de AVC pós-CRM, incluindo aumento da idade, AVC/AIT prévio, 

estenose carotídea, história de doença arterial periférica (DAP), angina instável, 

circulação extracorpórea prolongada e fibrilação atrial no pós-operatório.138 

 Dada a baixa prevalência de AVC após a revascularização do miocárdio, a 

triagem de rotina para doença carotídea antes da revascularização do miocárdio não 

pode ser apoiada. Fatores clínicos e/ou de imagens associados a um aumento da 

probabilidade de encontrar uma estenose carotídea grave em pacientes com CRM 

incluem o aumento da idade, sopro carotídeo, história prévia de AVC/AIT e doença do 

tronco de coronária esquerda.127,139 

 As diversas causas de AVC durante a revascularização miocárdica e a falta de 

uma associação causal clara com a doença carotídea significam que a 

revascularização carotídea de rotina profilática é improvável que reduza a prevalência 

de AVC pós-CRM. No entanto, alguns pacientes com indicação de revascularização 

miocárdica se beneficiarão de uma intervenção carotídea. Seriam aqueles, com 

história de acidente vascular cerebral ou ataque isquêmico transitório. Porém é menos 

favorável o tratamento cirúrgico profilático desses pacientes que apresentam 

estenoses assintomáticas unilaterais de 70 a 99%, onde o risco de AVC pode ser 

apenas de 2%.128,140 A evidência, no entanto, apoiaria o tratamento cirúrgico ou 

endovascular em pacientes assintomáticos com estenoses bilaterais acima de 70%, 

ou estenose maior que 70% com oclusão contralateral.128 

 As opções cirúrgicas/endovasculares carotídeas incluem: (1) endarterectomia 

de carótida seguida de revascularização do miocárdio; (2) CRM seguida de EC; (3) 

EC e CRM sincrônicas; (4) tratamento endovascular seguido de revascularização 

miocárdica; e (5) angioplastia e CRM sincrônicos.127 

 Os estudos mostraram que a taxa de óbito ou AVC, em trinta dias, variaram de 

6% a 10% em pacientes assintomáticos. Os maiores riscos foram observados em 

pacientes com histórico de AVC/AIT que foram submetidos a endarterectomia de 

carótida antes ou após a revascularização miocárdica (14%) e tratamento 

endovascular associado a CRM (44%).141 

 Em resumo, a Sociedade Europeia de Cirurgia Vascular (SECV) recomenda 

que, a triagem de rotina (com USV) para doença carotídea antes da cirurgia de 

revascularização miocárdica, deva ser realizada para pacientes com idade acima de 

70 anos, naqueles com história de AVC, AIT, sopro carotídeo e doença coronariana 

de tronco esquerdo.127 
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 Em relação a intervenção cirúrgica, deve ser considerada em pacientes com 

histórico de acidente vascular cerebral ou acidente isquêmico transitório nos últimos 

6 meses e que apresentam estenose carotídea maior que 50%. Sendo a 

endarterectomia carotídea a primeira opção. Outra indicação de abordagem cirúrgica 

seria nos pacientes assintomáticos com estenoses carotídeas bilaterais > 70%, ou 

estenose maior que 70% com oclusão contralateral.127 
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5 RESULTADOS DO SERVIÇO 
 
  

 Entre o 1º de janeiro de 2017 e 31 de dezembro de 2018, 36 pacientes foram 

submetidos a intervenções carotídeas por uma equipe da cirurgia vascular, sendo 

cirurgiões formados e aqueles ainda em formação, do Hospital das Clínicas da UFES. 

Destes, foram realizados 37 procedimentos cirúrgicos através de EC. Sendo que um 

paciente foi operado bilateralmente, primeiramente à esquerda e posteriormente à 

direita, no intervalo de 2 meses e 20 dias. Neste mesmo período não foi realizado 

nenhum caso de angioplastia com stent (n= 0).  

 Através do ambulatório da especialidade, os pacientes são avaliados e de 

acordo com a história clínica é solicitado um exame inicial de ultrassonografia 

vascular. Esse exame auxiliará no diagnóstico de doença aterosclerótica carotídea. 

 Aqueles que apresentavam uma estenose maior que 70% foram submetidos a 

um novo exame de USV para confirmação. Com o segundo exame mostrando a 

estenose acentuada, ou seja, estenoses maiores que 70%, foram selecionados para 

o tratamento cirúrgico. A maioria dos pacientes (94,4%) foi operada somente com dois 

exames de USV.  

 Como rotina, no segundo exame, além da avaliação da estenose e 

características da placa, é realizado um mapeamento pré-operatório. Nele, é feito a 

medição dos diâmetros das artérias carótidas comum e interna, seguido da análise da 

extensão da placa na ACI e altura da bifurcação carotídea em relação ao ângulo da 

mandíbula e o lóbulo da orelha (Quadro 5). Apenas dois pacientes foram submetidos 

a arteriografia diagnóstica em virtude da dificuldade da avaliação correta pelo USV. 

Pelo impedimento de aferição da extensão final da placa na ACI e devido a alta 

bifurcação carotídea.  

 
Quadro 5 – Mapeamento Pré-operatório com Ultrassonografia Vascular 

Mapeamento Pré-operatório com Ultrassonografia 
Vascular – 
Aspectos 

Diâmetros das artérias carótidas comum e interna 

Extensão da placa na artéria carótida interna 

Altura da bifurcação carotídea em relação ao ângulo da 
mandíbula e lobo da orelha 

            FONTE: O Autor (2019) 
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 A idade média dos pacientes foi de 66 anos, sendo o grupo feminino o mais 

frequente (55,5% versus 44,5%). A idade mínima foi de 47 anos e a máxima de 85 

anos. A grande porcentagem dos pacientes apresentava história de HAS (80,5%) 

seguido de DM (41,6%). Outras comorbidades importantes também foram 

encontradas como, DCV (30,5%) e DRC (5,5%). Os dados são relatados na Tabela 1. 
 

                       Tabela 1 – Características dos Pacientes Operados 

Variáveis EC (N = 37) AC (N = 0) 
Idade Média 66 0 

Sexo Feminino 20 0 
Sexo Masculino 16* 0 

HAS 29 0 
DM 15 0 

DRC 2 0 
DCV 11 0 

EC (endarterectomia de carótida); AC (angioplastia de carótida); HAS (hipertensão arterial); DM 
(diabetes mellitos); DRC (doença renal crônica); DCV (doença cardiovascular). 
*Um paciente do sexo masculino operado bilateralmente. 
FONTE: O Autor (2019) 

 

 Segundo a classificação dos pacientes que apresentaram ou não, um episódio 

de AIT/AVC dentro de 6 meses, foram operados 35 pacientes assintomáticos e 1 

paciente sintomático (Gráfico 1). Dos pacientes operados, 14 possuíam história prévia 

de AVC e um caso de AIT, porém há mais de 6 meses. 

 
Gráfico 1 – Relação do Grau de Estenose entre pacientes Sintomáticos e 

Assintomáticos 

 
        FONTE: O Autor 
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 A relação do número de pacientes com o grau de estenose é vista no Gráfico 

2. Apenas um paciente assintomático foi operado com o grau de estenose entre 60 e 

69%, devido as características de uma placa de risco (ulcerada) vista no USV. O 

território mais abordado foi o lado esquerdo (n= 23 versus n= 14). 

 Com referência ao intra-operatório, as cirurgias foram executadas no centro 

cirúrgico e todas com anestesia geral.  As endarterectomias foram seguidas de 

arteriorrafia simples, sem o uso de path e/ou shunt. 

 O pós-operatório imediato foi realizado na unidade de terapia intensiva, ficando 

o paciente internado no hospital em média por 6 dias. Não foram considerados os dias 

em que o paciente ficou internado esperando vaga na unidade de terapia intensiva. 

 
                                 Gráfico 2 – Grau de Estenose 

 
                            Fonte: O autor (2019) 

 

 Dos 37 procedimentos realizados foram observados 9 casos (24,3%) de 

complicações, sendo eles AVC (2 casos – 5,4%), hematoma (3 casos - 8,1%), 

Síndrome de Hiperperfusão (2 casos - 5,4%), IAM (1 caso - 2,7%) e déficit focal (1 

caso - 2,7%). Cinco pacientes (13,5%) apresentaram quadros de descompensação 

clínica da hipertensão arterial, diabetes e doença renal crônica dialítica, aumentando 

o tempo de internação. Aqueles pacientes que evoluíram com hematoma cervical, 

dois foram reencaminhados para o centro cirúrgico devido a hematoma expansivo. Foi 

observado dificuldade de pesquisa, pelo prontuário eletrônico, de sintomas 

relacionados a algum grau de comprometimento de nervos cranianos. 
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 Após a alta hospitalar o seguimento ambulatorial é realizado através de 

consultas e controle com ultrassonografia vascular de forma seriada. Nesse 

acompanhamento foi observado 8 casos (21,6%) de reestenose num período de 1 

ano. Destes, 75% (6 casos) foram diagnosticados nos primeiros 30 dias do pós-

operatório. O maior grau de reestenose encontrado foi acima de 80%.  

 Os pacientes que evoluíram com AVC (confirmados por TC e RM) no pós-

operatório imediato, foram diagnosticados com reestenose (1º: > 50%; 2º: > 80%). 

Todos os casos de reestenose, incluindo os sintomáticos, foram conduzidos de forma 

conservadora. 

 Ainda em relação ao acompanhamento com USV no pós-operatório, foi 

observado um caso de oclusão de ACI (assintomática) no exame de controle após 1 

mês de cirurgia, e um caso com presença de flapping intimal na área 

endarterectomizada. Alguns pacientes perderam o seguimento (n = 2) e/ou ainda não 

realizaram o doppler (n= 7). Neste período não foi evidenciado nenhum caso de óbito. 

 No ano de 2018 foi constatado um aumento do número de cirurgias em relação 

ao ano anterior, sendo que o mês de novembro foram realizadas 5 cirurgias (Gráfico 

3).  

 
              Gráfico 3 – Comparação dos Procedimentos em Relação aos Meses do Ano 2017 e 2018 

 
            FONTE: O Autor (2019) 
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6 DISCUSSÃO  
 

 A revisão dos casos operados, mostra a existência de uma porcentagem 

elevada de acidente vascular encefálico em 30 dias do pós-operatório. Comparação 

feita com um estudo restrospectivo publicado em 2018 no Jornal de Cirurgia Vascular, 

que mostra uma taxa de 1,1%.142 Porém há uma dificuldade de confrontar, devido o 

menor número de procedimentos executados pelo serviço (37 versus 1853).  

 Nosso estudo teve um número maior de mulheres (Gráfico 4), classificadas 

todas como assintomáticas. Sendo que os 4 eventos mais desfavoráveis (2 casos de 

AVC e 2 casos de Síndrome de Hiperperfusão) foram encontrados nesse grupo. Com 

esses dados, mostram-se discordância em que os homens são mais suscetíveis a 

evoluir com episódio de AVC pós-procedimento. Contudo, os resultados entram em 

concordância quanto ao eventual benefício da cirurgia nas mulheres.68 

  
               Gráfico 4 – Gráfico de Distribuição por Idade e Gênero 

 
             FONTE: O autor (2019) 
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cirurgia com a utilização de patch, impossibilitando a comparação entre os dois 

métodos.91,96,97  

 Aqueles que evoluíram com Síndrome de Hiperperfusão, não apresentaram 

reestenose ao exame de controle, porém eram pacientes com história prévia de AVC 

e apresentavam oclusão prévia da ACI contralateral. Nesses casos, a literatura relata 

a indicação do uso de shunt no intra-operatório, porém, não sendo rotina o emprego 

deste pela equipe.  

 Devido o serviço apresentar dificuldade e indisponibilidade de material 

endovascular, especificamente para o território carotídeo, foram realizados somente 

a endarterectomia convencional. Impedindo assim, a apresentação de dados 

adicionais para a comparação entre a cirurgia aberta e a endovascular.  

 Em relação a idade, dois pacientes com idade acima de 80 anos, foram 

submetidos ao tratamento cirúrgico. Os mesmos não apresentavam história prévia ou 

recente de AVC e/ou AIT, com grau de estenose acima de 70%. Foram submetidos 

ao tratamento cirúrgico, do qual, um evoluiu com hematoma cervical em expansão, 

com necessidade de reexploração cirúrgica. Na classe dos idosos (acima de 75 anos), 

a literatura relata não haver evidências de benefícios no tratamento cirúrgico.68 

 Como relatado anteriormente, o maior percentual dos pacientes operados era 

assintomático e com o grau de estenose de 70-79%. Pela Sociedade Europeia de 

Cirurgia Vascular, esses casos teriam indicação de cirurgia com nível de evidência IIa 

B.67 Porém deve ser analisado cada caso e o real risco/benefício da cirurgia nesse 

grau de estenose. 

 Foi observado, que o paciente com oclusão ao doppler de controle (1 mês), se 

apresentava com lesão suboclusiva (>90%) no pré-operatório. No intra-operatório foi 

visualizado ausência de refluxo da ACI ao desclampeamento de teste, sugerindo 

oclusão da mesma previamente à cirurgia. Segue a discussão de, nesses casos, 

realizar outro exame de imagem próximo a data da cirurgia. 

 Em relação ao risco de infarto agudo do miocárdio, mesmo com o número 

reduzido da amostra, observou-se uma baixa incidência em relação ao estudo 

(2,2%).142 A maioria apresenta várias comorbidades, elevando o risco para 

complicações cardiovasculares. 

 Quando analisamos a taxa zero de acidente vascular cerebral nos pacientes 

sintomáticos, o estudo foi prejudicado em consequência do número reduzido desses 

casos. Observamos que o paciente no serviço de saúde pública é sub-diagnosticado, 
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à espera em longas filas para a consulta especializada, realização de exames de 

imagem, com consequente demora para tratamento definitivo. 
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7 CONCLUSÃO 
 

 Conclui-se que, durante o período estudado foram abordados, em maior 

número, pacientes assintomáticos e que possuíam um grau de estenose entre 70 e 

79%. A conduta admitida entra em concordância com o guideline da Sociedade 

Europeia de Cirurgia Vascular, porém com nível de evidência moderado (IIa B). Além 

de serem propensos a complicações inerentes ao procedimento, não possuem 

comprovação por estudos, de reduzirem a chance de AVC tardio e/ou óbito. Dessa 

forma, com o novo protocolo, o paciente assintomático será encaminhado para o 

tratamento cirúrgico se apresentar um grau de estenose > 80%, exceto se risco 

cirúrgico alto ou proibitivo, expectativa de vida menor que 5 anos e/ou faixa etária 

avançada. Outra indicação cirúrgica será naqueles com estenose entre 60 a 80%, mas 

que apresentam ao exame de imagem características da placa de alto risco. 

 Também foi verificado alta incidência de casos de acidente vascular cerebral 

dentro de 30 dias após a cirurgia, em comparação aos estudos publicados 

recentemente, porém com o viés de um menor número de pacientes contidos nesse 

trabalho.  Do mesmo modo, identificado um número expressivo de casos de 

reestenose precoce, associados ou não a episódios de AVC, sendo necessário 

considerar a revisão da técnica, através do uso do patch e/ou melhoria da retirada das 

placas de ateroma da parede da artéria.  

 Na presença de estenose acentuada associada a oclusão contra-lateral, foi 

observado um alto índice de síndrome de hipeperfusão no pós-operatório. Mesmo os 

trabalhos não mostrando benefícios claros na redução de isquemia cerebral e/ou 

síndrome de hipeperfusão, o uso do shunt nesses casos deve ser discutido. 

 Com referência ao acompanhamento ambulatorial pós-alta, apresentou-se com 

dificuldades quanto ao seguimento com exames de imagem seriados. Em virtude da 

lentidão do agendamento dos exames e a perda do retorno. Prejudicando assim, a 

análise do período inicial das reestenoses e a porcentagem correta dos pacientes que 

evoluíram ou não com algum grau de reestenose.  

 Em virtude dos fatos mencionados, montou-se um checklist (em Anexo) e o 

protocolo para assintomáticos e sintomáticos (em Anexo), que propõe nortear a 

tomada de decisões e condutas pela equipe de Cirurgia Vascular do Hospital das 

Clínicas da Ufes, Vitória – Espírito Santo. 
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9 ANEXOS  
 
9.1 FLUXOGRAMA PACIENTES SINTOMÁTICOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

SINTOMÁTICOS* 

DOENÇA CAROTÍDEA 
DIAGNOSTICADA 

POR USV, ATC OU ARNM 

OCLUSÃO 
ESTENOSE 

< 70% 
ESTENOSE 
70 – 99% 

TRATAMENTO 
CLÍNICO 

OTIMIZADO 

TRATAMENTO  
CIRÚRGICO 
(EC ou AC)  

* Pacientes com episódios prévios de 
AVC/AIT dentro de 6 meses. 

EXPECTATIVA DE VIDA < 5 ANOS 
 

RISCO CIRÚRGICO ELEVADO 
 

FAIXA ETÁRIA AVANÇADA 

EXAMES DE 
IMAGEM COM 
EVIDÊNCIA DE 

PLACA DE RISCO? 

NÃO SIM 

NÃO SIM 
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9.2 FLUXOGRAMA PACIENTES ASSINTOMÁTICOS 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

ASSINTOMÁTICOS* 
* Pacientes sem episódios prévios de 
AVC/AIT ou que apresentaram há 
mais de 6 meses. 

ESTENOSE
> 80% 

DOENÇA CAROTÍDEA 
DIAGNOSTICADA 

POR USV, ATC OU ARNM 

OCLUSÃO ESTENOSE 
< 60% 

TRATAMENTO 
CLÍNICO 

OTIMIZADO 

EXPECTATIVA DE VIDA < 5 ANOS 
 

RISCO CIRÚRGICO ELEVADO 
 

FAIXA ETÁRIA AVANÇADA 

SIM 
NÃO 

ESTENOSE 
60 - 80% 

EXAMES DE 
IMAGEM COM 
EVIDÊNCIA DE 

PLACA DE RISCO? 

SIM NÃO 

TRATAMENTO  
CIRÚRGICO 
(EC ou AC)  
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9.3 CHECKLIST 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 
Informações do Paciente: 
 
Nome: _________________________________________________________________ 
 
Idade: _________          Sexo:   M �  F �                                  Prontuário N0:____________ 
 
 
 
 Acidente Vascular Encefálico ou Ataque Isquêmico Transitório:      Sim       Não 

 
Tempo:      < 6 Meses            > 6 Meses     

 
   

Diagnóstico:  � USV   � TC   � RM 
 

Grau de Estenose: ___________ 
 
Localização:  � D    � E 
 
Bilateral:   �  Sim    �  Não 
 
Oclusão:   � Sim     � Não 
 
20 USV:    � Sim     � Não 
 
Análise Prejudicada:  � Sim   � Não 
 
Necessidade de Exame 
Complementar:  � Sim   � Não 
 
 

 

Comorbidades 
     � HAS              � OBESIDADE            � IAM               � TABAGISMO         � SEQUELAS 
     � DM               � DRC                         � CRM              � DAP              � Outros: _____________    

 

Terapia Clínica Otimizada:  � S     � N 
 

Indicação Cirúrgica:  � Sim    � Não 
 
Técnica:  � EC  � AC    Lado:  � D � E 
 
Risco Cirúrgico Liberado: �Sim �Não 
 
Data da cirurgia: ________________ 
 
Complicações Pós-op: � Não � Sim 
 
Qual: _________________________ 
 
Seguimento com USV: 
� 1M � 3M � 6M � 1 ano 
 

 
Observações:_______________________________________________________________
__________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________ 
 
 

 


