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RESUMO

Objetivo: Este estudo visa a revisdo da literatura sobre a doenga carotidea
aterosclerotica associado a analise das cirurgias realizadas no servigo, para
elaboragcdo de um protocolo para melhor condug¢ao dos casos.

Métodos: Estudo retrospectivo realizado no Hospital das Clinicas da Ufes, na cidade
de Vitoria, Espirito Santo. Com realizagdo de busca de informagdées em prontuario
eletrbnico dos pacientes operados entre o 1° dia de janeiro de 2017 e dezembro de
2018, e a reviséo da literatura através de livros, artigos e diretrizes.

Resultados: Foram realizadas 37 cirurgias de endarterectomia de carétida, atraves
da técnica convencional, sem o uso de patch e/ou shunt. Entre os operados, teve
predominéncia do sexo feminino (55,5%) e maior prevaléncia de assintomaticos
(97%). A idade média encontrada foi de 66 anos, com idade minima de 47 anos e
maxima de 85 anos. O lado mais abordado foi o lado esquerdo. Encontrou-se uma
taxa de 5,4% de acidente vascular encefalico nos primeiros 30 dias pos-procedimento,
provavelmente por placa residual observada pelo exame de imagem. Em relagéo a
reestenose, foram observados 8 casos (21,6%) em 1 ano de acompanhamento.
Conclusao: Em comparacdo com estudos publicados recentemente, a principal
conclusao foi a presenga de maior numero de casos de reestenose precoce associado
ou nao a episddio de acidente vascular encefalico no pds-operatério recente, porém

com viés por apresentar um menor numero de pacientes operados.

Palavras-chave: Doenca aterosclerdtica da carotida; estenose; acidente vascular
encefalico, endarterectomia de carétida



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 Clinicas da Ufes,
in the city of Vitoria, Espirito 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 INTRODUGAO

A estenose carotidea € uma importante causa de ataque isquémico transitorio
(AIT) e acidente vascular cerebral (AVC).! Acreditava-se geralmente, que 0os mesmos
eram invariavelmente causados por trombose intrinseca da artéria cerebral média.
Porém em 1951, Fisher descreveu os achados clinicos associados a oclusédo da
artéria carotida interna extracraniana como uma importante causa de acidente
vascular cerebral e sugeriu a cirurgia como uma possivel terapia.!-2

A aterosclerose, uma doencga sistémica e complexa, resultando em placas
constituidas de células necrdticas, lipidios, cristais de colesterol e outros constituintes
que se acumulam dentro das paredes das artérias, é a causa subjacente da maioria
dos eventos cardiovasculares clinicos. Individuos que desenvolvem aterosclerose
tendem a desenvolvé-la em varios territorios arteriais, incluindo a artéria carétida
extracraniana.?

A relagéo entre doenga carotidea extracraniana (DCE) e o acometimento
vascular encefalico é através da embolia cerebral, hipoperfusdo secundaria a
estenose critica, extenséo intracraniana de um trombo carotideo por acidente de uma
placa ateromatosa ou da dissecgdo da parede arterial.*

O tratamento deve ser direcionado de forma conservadora, com mudanca de
estilo de vida e medicagdes especificas e, em alguns casos, sendo indicado um
procedimento invasivo. Entre os pacientes assintomaticos ou sintomaticos por AlT ou
AVC com estenose carotidea importante, o tratamento cirurgico através de
endarterectomia da carotida (EC) tem sido o tratamento recomendado para a
prevencao de AVC, enquanto a angioplastia carotidea (AC) com implante de stent tem
sido proposto como uma opcgao terapéutica para pacientes com situagoes clinicas e
locorregionais de alto risco cirtrgico.®

O hospital que possui um servigo de cirurgia vascular e absorve essa demanda
especifica, necessita de um sistema que auxilie o diagnéstico e tratamento dos
pacientes. Por meio desse protocolo, ha uma unificagado das condutas tomadas pelos
profissionais de saude da area, baseado em niveis de evidéncias, melhorando a

qualidade do servigo.
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2 OBJETIVO

Através, tanto do acesso as informagdes da literatura e artigos cientificos sobre
a doenca aterosclerética da carétida extracraniana, como da revisdo dos casos
operados no hospital, o trabalho tem como objetivo a criagdo de um Protocolo,
referente a mesma patologia, que auxiliara as condutas do servico de Cirurgia

Vascular do Hospital das Clinicas da UFES.
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3 METODOLOGIA

Para a criagdo de um modelo de Protocolo do servigo de Cirurgia Vascular, foi
iniciado a revisdo bibliografica sobre a doenga carotidea extracraniana, por meio de
livros, artigos cientificos e diretrizes.

Como forma de complementacio, teve-se acesso as informacdes, através do
prontuario eletrénico, sobre os pacientes submetidos a cirurgia de endarterectomia de

carotida no periodo do dia 1° de janeiro de 2017 ao dia 31 de dezembro de 2018.
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4 REVISAO DE LITERATURA

Neste capitulo sera apresentado uma revisdo da literatura sobre a doenca

carotidea extracraniana visando o conhecimento e a atualizagado sobre o assunto.

4.1 PREVALENCIA

O acidente vascular cerebral € a segunda causa mais comum de morte no
mundo, causando cerca de 6,7 milhdes de mortes a cada ano (ou uma morte a cada
5 segundos).® Sdo quase 800 mil episddios por ano nos EUA, causando cerca de 140
mil mortes por ano.” Da mesma forma, no Reino Unido, ha mais de 100 mil
derrames/ano.® O derrame causa duas vezes mais mortes/ano em mulheres do que
cancer de mama, e duas vezes mais mortes/ano em homens do que cancer de
prostata e testicular combinados.®

No Brasil, as doengas cerebrovasculares registraram 160.621 hospitalizagées,
em 2009, de acordo com dados do Sistema Unico de Sadde, Ministério da Satde
(SUS/MS).8 A taxa de mortalidade foi de 51,8% a cada grupo de 100 mil habitantes e
a populagao idosa (> 80 anos) foi responsavel por quase 35% das 99.174 mortes.®

Cerca de 85% de todos os acidentes vasculares cerebrais sdo isquémicos e
15% sdo hemorragicos.® As trombo-embolias originarias de uma estenose carotidea
assintomatica ipsilateral sdo a causa de uma proporgdo substancial dos acidentes
vasculares cerebrais isquémicos. Diante de um problema de saude mundial, ha

necessidade de avangos na prevengéo do AVC e suas consequéncias.®
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4.2 FATORES DE RISCO

A aterosclerose é uma doenca multifatorial. A presenca de idade avangada,
tabagismo, dislipidemia e hipertensao séo os principais fatores de risco associados a
estenose carotidea.? Outros fatores de risco estdo relacionados como o sexo feminino,
infarto agudo do miocardio prévio, diabetes, doenga renal cronica, insuficiéncia
cardiaca, obesidade e doenca arterial periférica. 1011

O tabagismo foi associado a um aumento significativo na prevaléncia de
estenose carotidea.’? Cerca de 5% dos homens com idade maior que 65 anos que
s&o fumantes, tém uma estenose de artéria caroétida interna (ACI) > 50% na triagem
com ultrassonografia vascular (USV), e a manutengdo do mesmo tem aumentado a
progressdo da placa.1314

Existe também um fator a ser analisado, através da anatomia e geometria da
carotida, pois um angulo maior da artéria carétida interna pode predispor ao efeito pro-
aterosclerotico das forgas hemodinédmicas e contribuir para o desenvolvimento da
aterosclerose.®

E de grande importancia reconhecer os pacientes propensos e/ou portadores
da doenga carotidea, a fim de prevenir o declinio cognitivo e suas outras

complicagdes.
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4.3 QUADRO CLINICO

O quadro clinico depende da localizagao da isquemia cerebral e do tempo de
duragao dos sintomas. As lesdes ateroscleréticas das artérias carotidas e vertebrais

determinam mais frequentemente os seguintes sintomas (Quadro 1):

Quadro 1 — Sintomas Relacionados ao Territério Acometido.

SISTEMA SINTOMAS

- AMAUROSE
- HEMI OU MONOPARESIA
- HEMI OU MONOPLEGIA
- DISLALIA
- DEFICITS SENSITIVOS OU MOTORES
CONTRALATERAIS
- DIPLOPIA
- DISARTRIA
VERTEBRAL - DISFAGIA
- DESEQUILIBRIO
- SINTOMAS DO TERRITORIO CAROTIDEO

CAROTIDEO

FONTE: O Autor (2019)

Esses sintomas podem apresentar-se de diversas maneiras, pode-se
classificar estas manifestagdes em dois grupos: ataque isquémico transitério (AlT) e
acidente vascular cerebral (AVC).1516

4.3.1 ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO

Caracteriza-se pela evolucido subita dos sintomas, que desaparecem em até
24 horas, habitualmente de 2 a 15 minutos, ndo permanecendo sequelas. Exemplo
classico desse tipo de manifestagdo € a amaurose fugaz ipsilateral associada ou nao
as manifestagbes motoras contralaterais.%16

Uma definicdo revisada de AIT proposta pela American Heart Association
(AHA) é “um breve episodio de disfung&o neuroldgica resultante de isquemia cerebral
focal temporaria, que ndo esta associada a infarto cerebral agudo”.'”
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4.3.2 ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

Apresenta-se como um quadro subito de perda da fungdo neurologica
decorrente de lesdo cerebral provocada por isquemia aguda. Deixando sequelas
variaveis. Quando as artérias vertebrais sdo comprometidas, a isquemia afeta areas
cerebrais posteriores, cerebelo e tronco do encéfalo, gerando os sintomas citados a
cima.15:16

O acidente vascular cerebral isquémico é definido pela AHA como, “‘um
episodio de disfungao neuroldgica causada por infarto cerebral ou retiniano focal, onde
o infarto é definido como morte cerebral ou retiniana, atribuivel a isquemia, com base
em evidéncias neuropatoldgicas, neuro-imagens e/ou clinica de lesdo permanente”.!”

As principais causas de AVC isquémico no territdério carotideo sao
tromboembolismo da artéria carétida interna (ACI) ou da artéria cerebral média (ACM)
(25%), doenca intracraniana de pequenos vasos (25%), embolia cardiaca (20%),
outros causas especificas (5%) e causas desconhecidas (25%), apesar da
investigacdo.’® No geral, cerca de 10 a 15% de todos os acidentes vasculares
cerebrais sdo consequéncia de tromboembolismo de uma estenose (>50%) da ACI,

previamente assintomatica.®
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4.4 PROPEDEUTICA CLINICA

O exame fisico procura, além da presenca de sinais de comprometimento
neurologico, a avaliagdo dos pulsos arteriais cervicais (das carétidas comuns). A
oclusdo isolada da artéria carétida interna ndo provoca alteragdes nos pulsos
carotideos e na artéria temporal superficial, porém as lesdes mais proximais podem
tornar os batimentos mais fracos.!®

A pesquisa de sopros nos trajetos arteriais cervicais e supraclaviculares faz
parte do roteiro diagndstico das causas de AVC, mas eles se correlacionam melhor
com aterosclerose sistémica do que com estenose carotidea significativa. Ainda, foi
observado que a presenca de sopro carotideo ndo aumenta com a progresséo da

estenose.’®
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4.5 PROPEDEUTICA ARMADA

Os pacientes com histéria de quadros neurolégicos de possivel origem
isquémica devem ser submetidos a um exame de imagem para detec¢cdo de doenga
carotidea extracraniana.

Atualmente varios exames podem ser realizados, como a arteriografia,
angiografia por ressonancia nuclear magnética (ARNM), angiotomografia (ATC) e a
ultrassonografia vascular (USV).2°

A arteriografia convencional tem sido o padrdo de referéncia para a
quantificacdo das estenoses das artérias caroétidas, tanto que, os estudos NASCET
(North American Symptomatic Carotid Endarterctomy Trial), ECST (European Carotid
Surgery Trial) e ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) utilizaram esse
meétodo para estabelecer a gravidade da doenca e os pontos de corte especificos para
indicagdo da intervengdo cirurgica em pacientes sintomaticos e assintomaticos
(FIGURA 1). O método NASCET € um indicador mais direto do grau de estenose da
ACI, sendo mais confiavel do que o ECST.?"23 No entanto, esse exame tem carater
invasivo, com utilizagdo de contraste iodado e ndo esta isenta de riscos, como

complicagdes nos sitios de acesso e casos de embolia.?*

FIGURA 1: llustragdo mostrando os métodos NASCET e ECST para o calculo de estenose pelo
diametro percentual
A

oy}

A-
NASCET A
cB

E
CST C

FONTE: NASCET e ECST

Com o passar dos anos, a USV tornou-se o método mais utilizado para a
avaliagdo das artérias carotidas extracranianas.?>2¢ Um dos motivos, por tratar-se de

um método nao invasivo, de custo inferior aos demais exames, que ndo necessita de
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utilizar radiagdo ionizante ou contraste, fornece informagdées anatébmicas e
hemodinamicas. Tanto que a Sociedade Americana de Cirurgia Vascular preconiza
esse método como primeira escolha para avaliagcdo da doenca arterial carotidea
sintomatica ou assintomatica.?”-28

A avaliacido da estenose carotidea pela USV envolve varios parametros como,
a medida da velocidade do fluxo e suas relagdes a partir do Doppler especitral,
associadas a avaliagdo da imagem bidimensional e ao color Doppler.2® Porém, até o
momento, ndo existe uma recomendacao universalmente aceita, que finalize esse
conjunto de critérios, assim como ndo ha consenso sobre o peso relativo de cada um
deles.3®

Atualmente, a decisdo do tipo de tratamento em um paciente com estenose
carotidea, leva em consideragdo somente o grau de estenose (Quadro 2).31
Entretanto, a andlise da estenose em particular, parece ndo ser suficiente para
determinar o risco de evento cerebrovascular.3? Marcadores adicionais s&o
necessarios para identificar subgrupos de pacientes com maior risco de eventos, que

também se beneficiariam do tratamento cirtrgico ou endovascular.®!

Quadro 2 — Quantificagdo das Estenoses Carotideas

% ESTENOSE ANATOMICA | VELOCIDADE DE VELOCIDADE DE PICO
DISTAL (NASCET) PICO SISTOLICA DIASTOLICA (VPD)
(VPS) cm/s 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
Suboclusao Variavel - fluxo filiforme Variavel — fluxo filiforme
Oclusao Auséncia de fluxo Auséncia 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 doenga
aterosclerdtica, tem sido criticado por causa das observagdes de que as placas que
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produzem apenas estenoses leves a moderadas ainda poderiam levar a infarto
cerebral agudo.33-4? A avaliagdo dessas placas mostrou que a eroséo e a ruptura da
placa eram caracteristicas morfologicas comuns encontradas em lesdes sintomaticas,
indicando que o estreitamento luminal ndo foi o unico preditor de eventos
cerebrovasculares.3%-37

Esses estudos introduziram os seguintes novos conceitos: 1) O grau de
estenose carotidea é um indicador fraco em relagdo ao volume e extensdo da placa
de caroétida*!-43; 2) um conjunto de caracteristicas de placa identificaveis por imagem
esta intimamente ligado ao desenvolvimento de sintomas isquémicos; e 3) essas
caracteristicas podem aumentar significativamente o risco de acidente vascular
cerebral, independentemente do grau de estenose.*447

Gragas aos avangos nas técnicas de imagem para direcionar a analise
especificamente da parede do vaso, em oposi¢cado a luz do vaso, novas pesquisas
estdo em andamento para identificar os parametros relacionados a placa que,
juntamente com o grau de estenose, poder&do prever com maior precisdo a presenga
de placa vulneravel (hemorragia intraplaca, nucleo necrotico rico em lipidios e
ulceragdes) e o risco associado de eventos isquémicos.4®

Também promissoras s&o a medicina nuclear e as técnicas de imagem
molecular que podem explorar ainda mais a avaliacdo da vulnerabilidade da placa,
especialmente a inflamagéo, mas essas abordagens ainda s&o investigacionais e nao
fazem parte do principal algoritmo de diagnostico da aterosclerose carotidea. No
futuro, estudos longitudinais prospectivos maiores que investiguem esses avangos
tecnolégicos podem explorar completamente o potencial clinico da imagem da parede
do vaso.*®

A vantagem do exame da ATC e da ARNM é a capacidade de imagem
simultadnea do arco aodrtico, troncos supra-aérticos, bifurcacdo carotidea, ACI distal e
circulagao intracraniana, que é obrigatoria se um paciente esta sendo considerado
para tratamento endovascular.4?

Devido a sua resolugao espacial, a ATC parece ser uma ferramenta promissora
para a quantificacdo do volume da placa carotidea, bem como para a quantificagcao
volumétrica de subcomponentes de placa (gordurosas, mistas, calcificadas). Oferece
resultados muito bons na deteccdo de ulceracbes quando comparada com a

histopatologia, com desempenho significativamente melhor do que o USV, mas a
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presenca de um desfoque de halo ou borda pode impedir a detecgao de ulceracdes
menores.50-52

A exposicéo a radiagao diagnostica e seus potenciais riscos representam um
problema significativo.5354 Um fator limitante da ATC é a potencial reagdo anafilatica
ao material de contraste®55¢ e a nefropatia induzida por contraste, que é uma forma
comum de insuficiéncia renal aguda adquirida no hospital.5”-58 Qutra limitagdo da ATC
€ a escassa publicagao referente a confiabilidade desta técnica e o valor prospectivo
das caracteristicas da placa baseada no risco e/ou recidiva de AVC.*8

A ARNM com contraste € a melhor técnica para avaliagdo de imagem de placa
vulneravel da artéria cardtida. Tem como uma importante limitagdo o potencial de
toxicidade pelo gadolinio. Estudos recentes relataram o acumulo de gadolinio em
varios tecidos de pacientes sem comprometimento renal, incluindo nos ossos, cérebro
e rins, %961 e em julho de 2015, a Food and Drug Administration (FDA) dos EUA
publicou um comunicado de seguranca que esta investigando o risco de depositos
cerebrais associados ao uso repetido de agentes de realce na RM.2 Este risco deve
agora ser pesado contra o potencial risco de radiagao descrito anteriormente que
limita a avaliagdo da placa por ATC.48

Em uma meta-analise do Health Technology Assessment (HTA), USV, ARNM
e ATC foram equivalentes para detectar estenose significativa de ACI.%3 Atualmente,
a angiografia por cateter € raramente necessaria, a menos que haja discrepancias em
exames de imagem n&o invasivos. O Health Technology Assessment aconselha que,
quando os centros confiam apenas na USV, antes da cirurgia, o paciente devera
passar por uma segunda verificagdo corroborativa do USV, de preferéncia por um
segundo operador.4°

Com o USV pode-se classificar os tipos de placas de acordo com as
caracteristicas da superficie e da placa aterosclerética (QUADRO 3 e 4).86

Em pacientes assintomaticos, ndo é recomendado o rastreamento para doenca
carotidea na populagédo adulta em geral. Ndo ha evidéncias diretas que associem o
diagndstico em pacientes assintomaticos com a redugao de AVC ipsilateral fatal ou
nao-fatal.® Porém aqueles com suspeita de estenose carotidea, o ecodoppler colorido
€ recomendado como teste diagndstico inicial para detectar estenose carotidea

hemodinamicamente significativa.54
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Quadro 3 — Classificagdo morfolégica das placas segundo a classificagdo de Gray-Weale, modificada

por Geroulakos.
CLASSIFICACAO

MORFOLOGICA DESCRIGAO
Uniformemente ecolucente, com ou sem capa fibrosa
TIPO |
definida
TIPO Il Predominantemente ecolucente, com areas ecogénicas
inferiores a 50% do total da placa
Predominantemente ecogénica, com areas ecogénicas
TIPO 1l )
superiores a 50% da placa
TIPO IV Uniformemente ecogénica
TIPOV Calcificada, com sombra acustica

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

Quadro 4 — Classificacao de superficie e caracteristicas da placa aterosclerética
CARACTERISTICA DESCRI(}AO

Irregularidades inferior a 0,4 mm de

SUPERFICIE REGULAR
profundidade

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

- Concavidade de 2 mm de extensao por 2 mm

. ~ fundi _
PROVAVEL ULCERAGAO de profundidade;

8 - Base com a parede bem definida pelo modo B;
(CRITERIOS DE DE BRAY)

- Area com fluxo reverso dentro da concavidade

color Doppler.

PROVAVEL ULCERA(}AO - Concavidade claramente visualizada na placa;

; - Eco da base menos intenso que o da
(CRITERIOS DE MURAKI)

superficie da placa adjacente.

ZONA ANECOICA PROXIMO A CAPA Area anecéica ou hipoecogénica préximo a
FIBROTICA superficie 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 terapéutica da doenga carotidea inclui o tratamento clinico e
cirurgico (convencional ou endovascular). Porém, antes de abordar os tipos de
tratamento, devemos classificar os pacientes em sintomaticos ou assintomaticos.55

Os pacientes sintomaticos sao aqueles que apresentaram um quadro de AIT
ou AVC, nos ultimos 6 meses, e sdo diagnosticados com estenose carotidea. Ja os
assintomaticos, sao aqueles pacientes que possuem lesdes com ou sem
comprometimento hemodinédmico (estenose maior que 50%) e que nunca
apresentaram um evento neuroldgico agudo ou o obtiveram num periodo maior que 6
meses.%6:67

As indicagdes de tratamento s&o feitas apds realizagdo de exames de imagem
do territorio carotideo, junto com a analise da idade, fatores de risco e a anatomia
topografica e vascular cervical.5

O papel do tratamento clinico inclui controle de hipertensédo, tabagismo,
reducdo dos niveis de colesterol e uso de agentes antiplaquetarios. Em relagdo ao
tratamento cirurgico convencional é comumente realizado por endarterectomia de
carotida e/ou abordagem endovascular pela angioplastia com stent. E tem como
objetivo a prevengao de novo quadro de AVC.%5

4.6.1 CLiNICO

A abordagem terapéutica do paciente com quadro isquémico cerebral,
atualmente é conceituada como terapéutica medica ideal (Best Medical Therapy).
Nela s&o feitas algumas determinagbes como: mudanga de estilo de vida, incluindo
abolicdo do tabagismo e a pratica de atividades fisicas; o uso de antiagregante
plaquetario; controle da hipertensao arterial sistémica; controle do diabetes melito; e
o0 uso de estatinas.®”

Os estudos ACAS, ACST e ACST-1 mostraram um declinio de 60% nas taxas
anuais de AVC entre 1995 e 2010 apds a implementacdo da terapéutica médica

ideal.®8-72
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4.6.1.1 Mudanga de Estilo de Vida

Em metanalise, niveis moderados ou altos de atividade fisica foram associados
com uma redugao do risco relativo (RRR) de 25% no AVC isquémico, possivelmente
por meio de redugdes na presséo arterial (PA), peso corporal e efeitos sobre outros

fatores de risco.e7,69

4.6.1.2 Terapia Antiplaquetaria

Ha opinides conflitantes sobre a terapia antiplaquetaria em pacientes
assintomaticos, devido a preocupacao de que a terapia inadequada possa aumentar
o risco de eventos hemorragicos maiores sem reduzir o risco de AVC. Alguns estudos
mostraram menores taxas de AIT ou AVC quando em uso de aspirina, mas outros
relataram nao ter diferenca em quaisquer eventos isquémicos ou morte.”374

Uma revisdo multicéntrica da gravidade e dos desfechos do acidente vascular
cerebral, observaram que aqueles pacientes que faziam o uso de AAS antes do inicio
do AVC, reduziram a gravidade do quadro na apresentacdo, e melhoraram os
resultados funcionais na alta, embora o medicamento n&o tenha conseguido prevenir
o0 AVC.7®

No estudo Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic
Stabilization, Management and Avoidance (CHARISMA), onde 7% tinham estenose
assintomatica de 50 a 99% da ACI, ndo houve evidéncia de que a terapia
antiplaquetaria dupla conferisse qualquer beneficio sobre a antiagregacao
plaquetaria.”®

Recomenda-se a monoterapia com aspirina em baixas doses (75 a 325 mg) em
pacientes com estenoses carotideas assintomaticas para prevencado de infarto do
miocardio tardio e outros eventos cardiovasculares, com o clopidogrel reservado a

pacientes intolerantes a aspirina.®’
4.6.1.3 Terapia Hipolipemiante
Estudos mostraram que os pacientes assintomaticos em tratamento clinico e

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

Aqueles assintomaticos, que faziam uso de estatinas e foram submetidos a cirurgia,
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apresentam um risco de AVC/ébito de 7,6%. No entanto, os pacientes assintomaticos
que nao tomavam estatinas, possuiam um risco de AVC em 10 anos de 24,1%,
diferente daqueles submetidos a tratamento cirargico (17,9%), sugerindo que as
estatinas reduziram o AVC a longo prazo em pacientes com estenoses
assintomaticas.®® Com relagdo a dosagem e/ou intensidade da terapia com estatina,
ha dados insuficientes. No entanto, os objetivos do tratamento baseados em
evidéncias envolvendo pacientes com doenga cardiovascular sintomatica e
assintomatica aconselham o uso de estatina de alta intensidade, para se obter um
nivel de lipoproteina de baixa densidade (LDL) <170 mg/dL, com o uso de
atorvastatina (40-80mg) ou rosuvastatina (20-40mg).77-7®

4.6.1.4 Tratamento da Hipertenséo

A hipertensao esta associada a um risco aumentado de doenga carotidea.?? Na
pratica, o tratamento anti-hipertensivo € recomendado para pacientes com
hipertensdo e estenoses das artérias cardtidas internas extracranianas
assintomaticas, com o objetivo de manter a pressé&o arterial a longo prazo menor que
140/90 mmHg.®”

4.6.1.5 Tratamento da Diabetes

O diabetes € um fator de risco para doencga carotidea e evento isquémico
cerebral, no entanto, ndo ha evidéncias de que o controle glicémico reduz o risco de
AVC, mas reduzira outras complicacdes relacionadas ao diabetes, por exemplo,
microangiopatia.8182 Em um estudo com pacientes diabéticos tipo Il que receberam
aconselhamento sobre fatores de risco e tomaram estatina, antiagregante plaquetario
e terapia anti-hipertensiva (conforme indicagdo), houve uma redugdo de 60% nos
eventos cardiovasculares.8® O UK Prospective Diabetes Study observou que o
controle rigoroso da pressao arterial nos pacientes diabéticos foi associado a uma
reducao de 44% de episodios de AVC, em comparagao com pacientes que tinham
menos controle.®* Assim, o European Society for Hypertension (ESH) recomenda que
o alvo para a pressao diastdlica final deve ser de 85 mmHg em pacientes com diabetes

e um controle rigoroso da glicemia.8
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4.6.1.6 Faixa Etaria e Sexo

Uma meta-andlise sobre os pacientes sintomaticos mostrou uma forte
associacado entre o aumento da idade e taxas mais altas de morte e/ou acidente
vascular cerebral apés a AC, mas ndo apods 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/ébito. Nos pacientes com EC,
o aumento da idade nao foi associado a um risco aumentado de acidente vascular
cerebral/ébito. Quando a AC foi comparada com a EC, o efeito da idade comecou 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.%”

Em relagdo ao sexo, os homens possuem o dobro de chance de sofrer um AVC
em relagdo as mulheres. Estudos mostram que a cirurgia realizada nas mulheres nao

obteve beneficios em 5 anos de acompanhamento.58

4.6.1.7 Indicagbes

Pacientes assintomaticos diagnosticados com estenose menor que 60% ou
com oclusao de artéria carétida interna, serédo direcionados para o tratamento clinico.
Aqueles que apresentam estenose entre 60-99% mas possuem expectativa de vida
menor que 5 anos, anatomia desfavoravel e/ou auséncia de -caracteristicas
clinicas/imagem que podem estar associadas a um risco aumentado de AVC, deverao
também ser tratados de forma clinica.®”

Em relagdo aos pacientes sintomaticos que possuem diagndstico de estenose
carotidea menor que 50% ou oclusao de ACI, devem ser abordados de forma

conservadora.®”
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4.6.2 CIRURGICO

Em pacientes com risco cirurgico moderado e com estenose assintomatica de
60 a 99%, a endarterectomia carotidea deve ser considerada na presenca de uma ou
mais caracteristicas 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.5”

Critérios de imagens e clinicos que podem conferir um risco aumentado de
acidente vascular cerebral no tratamento clinico incluem: infarto silencioso na TC,
progressao da estenose, grande area de placa, placas ecolucentes, hemorragia intra-
placa na RM, reserva vascular cerebral prejudicada, embolizagdo espontanea no
monitoramento do Doppler transcraniano (DTC), e historia de AIT contralateral.®”

Uma proporgéo de pacientes apresentara estenoses bilaterais de 70-99%.
Quase todos serao totalmente assintomaticos ou terdo uma estenose sintomatica e
outra assintomatica. E extremamente raro que as estenoses bilaterais graves da ACI
sejam sintomaticas, simultaneamente ou dentro de um curto periodo uma da outra. A
questao é se a cirurgia de endarterectomia carotidea bilaterais sincrénica devem ser
considerados. Embora seja viavel a realizagdo de EC bilateral sincrbnica, a
complicagdo mais perigosa é a lesdo inadvertida de ambos os nervos laringeos e/ou
hipoglosso recorrentes, que podem levar a necessidade de realizagdo de
traqueostomia.®”

Consequentemente, se a revascularizagdo bilateral (sincrona) for considerada
absolutamente necessaria, pode ser melhor considerar a AC bilateral. Para a maioria
dos pacientes, no entanto, as EC em estagios parecem ser mais adequadas,
especialmente no paciente com estenose sintomatica de 50-99% de um lado e

estenose de 70-99% assintomatica no outro.8?

4.6.2.1 Indicagbes

Pacientes assintomaticos diagnosticados com estenose entre 60-99% com
expectativa de vida maior que 5 anos, anatomia favoravel e/ou presenga de alguma
das caracteristicas clinicas/imagem que podem estar associadas a um risco

aumentado de AVC, poderdo ser submetidos a endarterectomia de carétida.®”
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Ja os pacientes sintomaticos com estenose entre 70-99% ¢é recomendado o
tratamento com endarterectomia de cardtida. Sendo reservado o tratamento

endovascular para os pacientes com fatores de risco elevado.5”

4.6.3 CONVENCIONAL

4.6.3.1 Anatomia Cirdrgica

As artérias carétidas sao divididas, anatomicamente, a partir da artéria carétida
comum (ACC) em artéria caroétida interna (ACI) e artéria carotida externa (ACE). As
carotidas comuns tém origem diversa. A artéria carotida comum direita tem origem no
tronco braquiocefalico, e na topografia de superficie corresponde a articulagéo
esternoclavicular direita. A artéria carotida comum esquerda tem origem diretamente
do arco aortico (origem intra-toracica). As vezes a mesma se origina do tronco
braquiocefalico, formando o arco bovino. Ambas tém um trajeto retilineo ascendente
semelhante, seguindo uma linha desde a articulagdo esternoclavicular a fossa
parotidea. Bifurcam-se ao nivel da borda superior da cartilagem tiredidea, podendo
variar em alguns individuos. Anatomicamente, a ACC tem relagdo com o musculo
esternocleidomastéideo, o musculo omohidideo, a veia jugular interna, nervo vago,
traqueia, es6fago e tireoide.!®

Apos a bifurcacéo, a artéria carétida interna encontra-se lateralmente a carétida
externa. Possui um trajeto retilineo e ascendente, usualmente com auséncia de ramos
extra-cranianos.'s

As artérias carotidas internas, juntamente com as artérias vertebrais formam
uma rede de anastomoses, na base do crénio, denominado poligono de Willis. A
artérica carotida interna origina a artéria cerebral anterior (ACA) e artéria cerebral
média (ACM). A artéria vertebral (AV) origina as artérias cerebrais posteriores. Ha
ainda a artéria comunicante anterior (Unica) e as comunicantes posteriores (duas). A
artéria comunicante anterior realiza a comunicagdo entre as artérias cerebrais
anteriores e as artérias comunicantes posteriores comunicam as artérias cerebrais
posteriores com a artéria carétida interna intracraniana. A disposicao destas artérias,
citadas anteriormente, forma uma figura geométrica poligonal, advindo dai o nome de

poligono, descrito por Willis.1®
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4.6.3.2 Técnica Cirurgica

As técnicas aplicadas para a endarterectomia carotidea sao a implantagao de
“patch” (remendo), sutura primaria e a técnica de evers&o.86 No pré-operatério deve-
se programar o tipo de anestesia e qual técnica cirurgica que sera 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 nao houve diferenca na incidéncia dos principais desfechos clinicos
desfavoraveis.®”

A Sociedade Europeia de Cirurgia Vascular estabelece que os dois métodos de
anestesia s&o seguros e a escolha do tipo de intervengédo deve ser discutida entre
cirurgido, anestesiologista e paciente.88

4.6.3.3 Endarterectomia de Caroétida

ApOs a anestesia, deve-se atentar para o posicionamento correto do paciente
na mesa cirurgica, verificando se a regiao cervical esta exposta de forma adequada.
Com o campo cirurgico preparado, realiza-se classicamente a incisédo na borda medial
do musculo esternocleidomastoideo e a abertura do musculo platisma.®!

A exposigao retrojugular evita a mobilizagdo do nervo hipoglosso e pode estar
associada a tempos de operagao mais curtos e pode otimizar o acesso a ACI superior.
Uma abordagem retrojugular facilita o acesso a ACI superior varrendo estruturas
anteriormente, como a artéria esternocleidomastdidea, o nervo hipoglosso e a alga
cervical.®® Em uma meta-andlise ndo encontraram evidéncias que a exposi¢ido
retrojugular (versus anterior) foi associada a redugdes no obito perioperatério (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 laringeo recorrente (8,1% vs.
2,2%), sem evidéncia de redugao nas taxas de lesdo do nervo hipoglosso (1,3% vs.
1,3%).90

Posteriormente, € feita a exposi¢cdo das carétidas comum, externa e interna e
o cuidadoso reparo das mesmas, com fitas vasculares ou siliconadas. E obrigatéria a
ligadura da veia tireolinguofascial, que permite a disseccdo da cardétida interna.

Durante a dissecgéo, € importante a identificagdo dos nervos vago e hipoglosso.?!
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Antes do clampeamento, é realizado administracdo, por via intravenosa, de
5.000 Ul de heparina sodica. A seguir, procede-se o pingamento da carétida interna,
carétida comum e externa (na sequéncia) com clamp ou com a fita de reparo.®!

O préximo passo, com o bisturi lamina 11, realiza-se a arteriotomia da carétida
comum em direcdo a interna, e posteriormente completada com tesoura de Potz. Com
o endarter6tomo inicia-se a endarterectomia conseguindo-se plano de clivagem junto
a lamina elastica externa. A placa aterosclerética € dissecada da carétida comum,
bifurcagao, carétida externa e porcéao inicial da interna. O final da placa na carétida
interna se torna fina, deixando somente a camada intima, que nao deve ser deslocada.
Pequenos fragmentos da placa devem ser removidos e o leito endarterectomizado
irrigado com solugéo heparinizada.®!

A fixag&o da intima 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 colocagao de
remendo de poliéster (Dacron®), politetrafluoretiieno (PTFE), pericardio bovino ou
veia autogena (p. ex., veia safena magna), utilizando fio de PROLENE® 6-0.°"

Com a arteriorrafia completa, a retirada dos clampes também devem seguir
uma sequéncia, primeiro da artéria carétida comum, externa e por ultimo a interna.
Evitando que microtrombos ou pequenos fragmentos de parede possam se dirigir para
0S vasos intracranianos.

A inciséo cirurgica é suturada anatomicamente por planos. Antes do término da sutura
do musculo platisma, € recomendavel a colocagédo de dreno, evitando-se a formacéao
de hematoma na incis&o.!

Em relagdo a reversédo da anticoagulagdo com a protamina, a propor¢ao de
cirurgides americanos usando a medicagdo aumentou de 43% em 2003 para 62% em
2010 e o Registro VSGNE relatou que a reversédo de heparina com protamina estava
associada a redugdes significativas na reexploragdo para o hematoma no pescogo
(0,6% versus 1,4%), sem qualquer aumento no AVC peri-operatorio/morte (1.1% vs.
1.0%) ou |IAM peri-operatorio (1% vs. 1.2%).%2 Uma revisdo sistematica e metanalise
de desfechos em 3817 pacientes submetidos a EC recebendo protamina e 6070
pacientes que ndo receberam protamina, observaram que a administragdo da
medicagéao foi associada a uma reducgao significativa na prevaléncia de reexploragéao
por hematoma cervical e nenhuma evidéncia de que a protamina estava associada a

um risco aumentado de acidente vascular cerebral peri-operatorio. 93
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Existem situagdes em que a bifurcacdo esteja localizada numa posigdo mais
alta ou a estenose se estenda atras da mandibula, podendo isso representar um
desafio técnico e aumentar o risco de lesao de nervos cranianos. Se na avaliagdo com
USV néo conseguir definir a extensédo da lesédo, deve-se realizar um exame de ATC
ou ARM confirmatdria para avaliar a operabilidade. Se o paciente for recentemente
sintomatico e o cirurgido estiver preocupado com sua capacidade de concluir o
procedimento, a AC deve ser considerado como uma alternativa.®”

Na presenca de extensdo da doenga distal, o planejamento antecipado é
essencial, e a indicagao cirurgica deve ser reconsiderada (por exemplo, em pacientes
assintomaticos). A intubagédo nasolaringea permite que a boca seja fechada, o que
entdo abre o angulo entre a mandibula e o processo mastoide para facilitar o acesso
distal. A subluxacdo da articulagdo temporomandibular deve ser realizada no pré-
operatorio, uma vez que nao pode ser realizada depois que a operagdo esteja em
andamento. Uma estratégia alternativa (que pode ser realizada quando a operagao
esta em andamento) envolve a extensao da incis&o anterior ao pavilh&o auricular com
a mobilizagcdo do lobo superficial da parétida. Isso aumenta muito o acesso a ACI
superior, mas geralmente requer a assisténcia de um cirurgido especialista em
otorrinolaringologia ou cabeca e pescogo.

No intraoperatorio, existem varias técnicas para otimizar o acesso a ACI
superior, incluindo a divisdo da artéria esternocleidomastéideo (que prende o nervo
hipoglosso), divisdo do ramo occipital da artéria carétida externa, transecc¢ao da alga
cervical (que também prende o nervo hipoglosso), divisdo do musculo digastrico e
transecgdo do processo estiloide.®”

4.6.3.4 Endarterectomia por Eversao

Outra técnica utilizada, a endarterectomia por everséo, a dissecgdo segue a
mesma técnica descrita anteriormente, com excegao da dissecg¢ao da carétida interna,
que deve ser ampla, liberando eventuais traves fibrosas envolvendo a artéria.
Habitualmente, a caroétida interna € seccionada em sua origem e a arteriotomia €
prolongada em diregdo a comum. A endarterectomia € iniciada na comum e externa,
e a placa da interna é retirada por eversao. A arteriorrafia é feita primariamente e,

caso a cardtida interna esteja redundante, como nos acotovelamentos e
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alongamentos da caroétida interna, secciona-se um segmento de 5 a 10 mm, antes da
arteriorrafia.®!

O estudo EVEREST avaliou a evolugdo dos pacientes submetidos a cirurgia
por eversao. Encontrou-se uma taxa de reestenose de 2,8% no grupo everséo e 5,5%
no grupo padréo. Porém, ndo houve diferenga significativa no risco cumulativo de AVC
ipsolateral entre as duas técnicas e 95% das estenoses ocorreram nos primeiros 2

anos pos-procedimento.®195

4.6.3.5 O Uso de Patch

Atualmente é discutido o uso da utilizacdo de patch ao invés da arteriorrafia
primaria na cirurgia de endarterectomia de carotida. Podendo ser realizada com
material de veia, principalmente de Safena Magna, ou de protese de PTFE e
DACRON, ou de pericardio bovino, sem diferengas significativas em relagdo ao
seguimento pos-operatorio.®®

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 esta associada
a diminui¢éo na incidéncia de reestenose e AVC tardio.%1:96.97

Uma metanalise (2157 pacientes), comparando o uso do patch de rotina com o
fechamento primario de rotina, observou que (1) patch foi associado a redugdes
significativas no AVC ipsilateral peri-operatério (patch 1,5% vs. 4,5% fechamento
primario); (2) patch de rotina apresentou redugdes significativas na trombose da ACI
em 30 dias (patch de 0,5% vs. 3,1% de fechamento primario); (3) pacientes
randomizados para o fechamento primario tiveram trés vezes mais chances de
retornar ao centro cirurgico dentro de 30 dias (3,1% de fechamento primario vs. 1,1%
de patch); (4) ndo houve diferencga significativa entre o patch e o fechamento primario
de rotina em relag&o ao obito perioperatério, AVC e lesdo de nervo craniais; e (5) o
tipo de material (poliéster, PTFE, veia autdéloga, pericardio bovino) n&o influenciou os
resultados iniciais.98-%9

Com relagao aos desfechos de longo prazo, o patch foi associado a redugdes
significativas no (1) AVC ipsilateral tardio (1,6% patch vs. 4,8% fechamento primario);
(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 responsaveis pelas complicagbes
neurologicas no intra-operatorio sdo: a embolizagdo cerebral (maior prevaléncia), a
sindrome de hiperperfuséo e a isquemia cerebral, devido a privacao do fluxo cerebral
durante o clampeamento das carétidas.10°

De acordo com os trabalhos, a utilizagdo do shunt ndo apresenta beneficios
claros na reducdo de isquemia cerebral. Ficando o uso rotineiro a depender da
experiéncia da equipe cirirgica e da disponibilidade da instituigio.%

As condi¢des mais comuns para a indicagao de uso do shunt sdo: oclusao da
artéria carotida contralateral, circulagao colateral pouco eficiente definida por presséo

retrégrada da artéria carédtida interna inferior a 50 mmHg e infarto cerebral prévio.®!

4.6.3.7 Complicagbes

O acidente vascular cerebral no intra-operatorio € definido como qualquer novo
déficit neurolégico focal (ou agravamento de um déficit pré-existente), que é
imediatamente observado apds a recuperacao anestésica, e com sintomas que duram
mais que 24 horas.%”

Na pratica, a principal causa seria por embolizagao intra-operatoria (durante a
disseccao/mobilizagao carotidea, apds a insergcdo do shunt, apds a restauragao do
fluxo, apdés o acumulo de trombos plaquetarios na zona de endarterectomia e/ou
durante o fechamento do pescogo) ou hipoperfusdo (menos comum).®”

Um estudo recente, mostrou que a maioria dos derrames intra-operatérios,
foram consequéncia de embolizacdo por trombo Iuminal retido apdés o
desclampeamento, apesar da irrigagdo com solugédo salina heparinizada. O trombo
residual é frequentemente aderido a zona de endarterectomia e pode ser resistente a
irrigagéo as cegas.'?1

Atualmente, é aceita a pratica que qualquer pessoa que esteja se recuperando
da anestesia e apresenta um novo déficit neuroldgico, deva ser submetida a
reexploracdo imediata, para excluir o acumulo de trombo dentro da zona de

endarterectomia.192
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A taxa de acidente vascular cerebral incapacitante/fatal em pacientes
submetidos a reexploracdo imediata foi semelhante aqueles que n&o sofreram
reexploracdo.'®® No entanto, a prioridade imediata é identificar pacientes com
trombose da ACI, pois eles se beneficiardao da exploragcédo imediata. Desde que o fluxo
seja restabelecido dentro de 1 hora, pode ser esperada uma boa recuperagao
neurologica.®”

O USV pode ajudar a confirmar se ha fluxo dentro da zona de endarterectomia,
mas as alteragdes cirurgicas podem dificultar a interpretacdo dos achados no periodo
pos-operatorio imediato.”

Na reexploracdo, a artéria deve ser aberta com cuidado e o trombo removido.
Se o trombo se estender distalmente, isso pode ser recuperado por retracéo
cuidadosa. Se um cateter de Fogarty for usado, deve-se ter cuidado para evitar trauma
distal. Apoés a trombectomia, quaisquer erros técnicos devem ser corrigidos € uma
angiografia de revisdo deve ser realizado para garantir a paténcia distal.®”

O monitoramento direcionado com DTC, eletroencefalograma (EEG) e a
avaliacdo do controle de qualidade (USV e/ou angiografia de conclus&o) foram
associados a redugdes significativas na embolizag&o intraoperatoria, na identificagcao
de trombo luminal antes da restauracdo do fluxo e um declinio no intra-operatorio
taxas de acidente vascular cerebral.101:104.105

Ja o AVC no pos-operatorio é definido como qualquer novo déficit neurologico
focal (ou agravamento de um déficit pré-existente), apds recuperagcédo 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 provavel € por trombose
da ACI ou embolia de trombo mural na zona de endarterectomia. Apds 12 a 18 horas,
o AVC causado pela sindrome de hiperperfusao (SH) ou hemorragia intracerebral
(HIC) se torna mais provavel.101

Consequentemente, se um déficit neuroldgico se tornar aparente nas primeiras
6 horas de pos-operatédrio, o AVC tromboembdlico deve ser assumido e o paciente
deve retornar imediatamente ao centro cirurgico para reexploracdo, sendo a
justificativa e o tratamento os mesmos do AVC intra-operatério.1%

Os pacientes que desenvolvem novos sintomas neurolégicos apds 6 horas tém
indicagdo de ATC de emergéncia. Isso excluira o trombo na ACI (que deve ser
removido na reexploragdo) ou (mais provavelmente), edema intracerebral ou HIC.

Hemorragia intracerebral pode exigir craniotomia em casos selecionados, mas a
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maioria € gerenciada de forma conservadora. O AVC da sindrome da hiperperfusao
complica cerca de 1% das EC e geralmente esta associado a hipertensdo pdés
endarterectomia, cefaleia e convulsdes de inicio focal.1%¢

O déficit neurolégico com SH pode ser causado por edema ou hemorragia, ou
pode ser isquémico, possivelmente por causa da ativagado da cascata de coagulagéao
e inibigao da fibrindlise endotelial. 1%’

O estudo ECST relatou varias caracteristicas que foram associadas com um
risco aumentado de acidente vascular cerebral perioperatério, que sdo: 1) sexo
feminino; 2) doenga vascular periférica; 3) hipertensdo; 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 caracteristicas clinicas e de imagens associadas a
um aumento significativo do AVC apés a EC, incluindo (i) eventos hemisféricos versus
retinais (6,3% vs. 2,7%) (ii) EC esquerda vs. direita (6,7% vs. 3,0%); (iii) oclusdo
contralateral (9,4% vs 4,4%); (iv) infarto ipsilateral (6,3% vs. 3,5%); e (v) placa irregular
em oposicdo a placa lisa (5,5% vs. 3,7%).1%° Uma metanalise de 170 estudos (>
70.000 pacientes) observou que a oclus&o contralateral estava associada a maiores
taxas de AVC apds a endarterectomia de carétida, mas ndo apos a angioplastia de
carétida (AC).10

A reestenose, geralmente acontece de 3 a 6 meses de pos-operatorio,
secundaria a hiperplasia neo-intimal. Nos casos observados em 4 a 6 semanas de EC
representam lesdes aterosclerdticas residuais. Reestenoses que se desenvolvem
apés 24 meses provavelmente representam aterosclerose recorrente. Fatores
associados a esse tipo de lesdo incluem tabagismo, hipertensdo, sexo feminino,
diabetes, pequeno didmetro da carétida, estenoses residuais e fechamento primario
apos a EC.%7

Uma meta-analise recente identificou 11 estudos randomizados controlados
que relataram taxas de reestenose maior 70% ou oclus&o apés EC, de 5,8%.'*3 Foi
observado que dois tercos dos pacientes submetidos a tratamento para reestenoses
eram assintomaticos, sugerindo que muitos cirurgides e intervencionistas se sentiam
desconfortaveis por ndo intervir nesse tipo de paciente.'43

O mesmo estudo sugeriu que os pacientes que desenvolvem uma reestenose
assintomatica > 70% apdés a AC ganhariam pouco ou nenhum beneficio da
reintervengao, uma vez que o risco de AVC & muito pequeno (0,8% ao longo de 4
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anos)'3. No entanto, a presencga de reestenose assintomatica > 70% apos a EC foi
associada a um risco significativamente maior de AVC ipsilateral tardio (5,2%), em
comparag&o com pacientes sem reestenose grave.'43

Nenhum dos estudos randomizados controlados, citados acima, avaliou se as
reestenoses sintomaticas devem ser tratadas clinicamente ou EC/AC. No entanto,
tornou-se habitual adotar os mesmos critérios de tratamento usados para selecionar
pacientes sintomaticos com estenoses ateroscleréticas primarias. Assim, se um
paciente relata sintomas do territério carotideo ipsilateral e tem uma reestenose de
50-99% apos a EC ou a AC, eles devem ser submetidos a uma nova abordagem,
dentro de 14 dias apds o inicio dos sintomas. Pacientes com sintomas recentes com
uma reestenose ipsilateral < 50% devem ser tratados clinicamente, da mesma
maneira de uma abordagem primaria.®”

A escolha da técnica deve ser baseada na revisao do caso pela equipe médica,
experiéncia do cirurgido e escolha do paciente. Em uma meta-analise de 13 estudos,
nao houve diferenga em 30 dias de morte/acidente vascular cerebral entre AC (3,1%)
e nova EC (3,7%) ao tratar pacientes sintomaticos com reestenoses entre 50-99%.144
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4.6.4 ENDOVASCULAR

4.6.4.1 Indicagbes

Até a algum tempo atras, acreditava-se que a angioplastia de carotida era uma
boa opgéo terapéutica para pacientes assintomaticos.!'" No entanto, hoje sabe-se que
a AC tem indicacgbes restritas para pacientes sintomaticos, e ndo € recomendada,
neste momento, para pacientes assintomaticos.6%97.112

O implante de stent carotideo pode ser considerado em pacientes
assintomaticos selecionados, considerados pela equipe multidisciplinar como de “alto
risco para cirurgia” e com estenose assintomatica de 60 a 99% na presenga de uma
ou mais caracteristicas de imagem que podem estar associadas a um aumento risco
de AVC ipsilateral tardio.

Outras indicagbes seriam nos pacientes sintomaticos com estenose entre 70-
99% com risco cirurgico elevado, pacientes ja submetidos a endarterectomia, pesco¢o
irradiado, lesées de dificil acesso, pescogo hostil (radioterapia prévia, deformidades,

imobilidade da coluna cervical, neoplasias, traqueostomia e ostomias)®”

4.6.4.2 Técnica Cirurgica

Pacientes que serdo tratados pelo método endovascular devem manter o
esquema antiagregante em uso ou inicia-lo sempre antes do procedimento.
Idealmente, em uso de antiagregacédo plena: aspirina (100 a 200 mg/dia), associada
a antiagregante do grupo das tienopiridinas — geralmente o clopidogrel (75 mg/dia).
Se ndo em uso, devem ser iniciados trés dias antes do procedimento. O paciente que
nao esta antiagregado, deve receber dose de ataque de aspirina (200 mg) e de
clopidogrel (300 a 450 mg), assim que possivel, de preferéncia antes do
procedimento.15

A aspirina e o clopidogrel devem ser continuados por pelo menos 1 més apds
o procedimento, seguido de uso de um antiplaquetario, a depender da escolha do
médico.%” Pacientes que ndo podem usar aspirina podem ser antiagregados somente

com clopidogrel.'1®
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A maioria dos profissionais administra 5000 Ul de heparina intravenosa antes
do procedimento e 0,6-1,2 mg de atropina para evitar hipotensdo e
bradicardia/assistolia antes da insuflagdo do bal&o.113114

A puncdo arterial € o fundamento de todo procedimento endovascular
percutaneo: € importante sempre tentar realizar uma pungao unica, da parede anterior
da artéria femoral comum. Multiplas puncdes e a perfuracdo da parede posterior
impedem a realizacdo de uma trombdlise, eventualmente necessaria em caso de
complicagdes, além de favorecer a formagédo de hematomas locais. 15

Através da técnica de Seldinger, realiza-se a puncado da artéria femoral e
implantacdo de uma bainha introdutora 5F. Certificando-se da qualidade da puncao,
¢ realizado a heparinizagdo com 5000 Ul de heparina n&o fracionada.1®

E decidido se sera realizado o cateterismo direto da artéria alvo ou se sera
realizado o estudo angiografico do arco adrtico. Atualmente, varios pacientes ja
possuem estudos pré-operatorios que fornecem essa informacao, dispensando o
estudo no momento do tratamento e economizando contraste iodado. Se necessario
o estudo do arco, trocar o cateter diagnostico por um pig tail e obter aortografia com
injecdo de 20ml de contraste por 3 seg a 800 psi, para identificar os éstios e o trajeto
dos troncos supra-aorticos.5

Posteriormente é realizada a cateterizacio seletiva da artéria alvo com auxilio
de um cateter diagndstico. Os cateteres, todos 5F, empregados para o cateterismo
das carédtidas comuns dependem do tipo do arco aortico: em um arco tipo | € preferivel
o H1 (Head Hunter), vertebral ou JB1; em arcos tipo Il, um JB2 ou Simmons 2; para
arcos tipo Ill, € usado geralmente o Vitek ou Simmons 2 ou 3. Os cateteres reversos
sdo formatados na subclavia esquerda ou no arco e eventualmente na aorta
ascendente (manobra de Altmann). Todo o cuidado e delicadeza devem ser aplicados
para evitar embolizagdo de fragmentos de placa do arco, coagulos do cateter ou de
bolhas de ar do sistema ou da seringa de infusdo. As posi¢ées da ponta dos guias,
sobretudo os hidrofilicos, devem estar sob controle visual. A lesdo alvo nunca deve
ser inadvertidamente cruzada.!®

ApoOs a cateterizagcdo do Ostio da artéria cardtida comum, é realizado uma
arteriografia seletiva das carodtidas extracraniana e intracraniana em incidéncias
diferentes, com inje¢do manual de 6 ml de contraste iodado. O estudo da parte cervical
tem como objetivo a confirmagdo do diagndstico da lesdo e sua adequagédo ao

tratamento endovascular. Inicialmente realiza-se o estudo angiografico cervical e
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intracraniano, idealmente em AP e perfil. A seguir o centro da imagem € posicionado
na bifurcagdo e o eixo ampola/intensificador deve ser posicionado em angulo que
permita a melhor demonstracao da bifurcacio carotidea, buscando o posicionamento
ideal para maior abertura da mesma e visualizagado da carétida externa, 1° vaso alvo
e da interna. Pequenas inje¢des manuais de 5 ml de contraste diluido a 50% sao
suficientes para essas manobras.!1®

Neste momento deve ser decidido que tipo de dispositivo de protecao anti-
embolica (DPAE) sera empregado, se um sistema de oclusdo proximal ou distal —
baldo oclusor ou filtro.113

Seguem-se as manobras para a colocagao da bainha longa de trabalho. Com
a utilizacdo de road mapping, realiza-se a cateterizagao seletiva da artéria caroétida
externa com o mesmo guia hidrofilico. Se o cateterismo da ACC foi obtido com um
cateter reverso, muitas vezes € necessaria a troca por um com pouca curvatura, como
um vertebral ou JB1, para facilitar a navegabilidade na carétida comum e na externa.
Caso o trabalho tenha sido iniciado com o cateter guia, deve-se progredir sobre o guia
até proximo a bifurcagdo da artéria carétida comum. E caso o canal de trabalho
escolhido seja uma bainha longa, realizamos a troca do fio guia, que esta ancorado
em ramos da artéria carotida externa, por um fio guia extra rigido e progredimos a
bainha longa até as proximidades da bifurcacédo da artéria carétida comum. As mais
utilizadas sao as citadas Shuttle® e Flexor® de 90 cm, Pinacle® e Destination®, todas
6F ou um cateter guia 8F, de formato adequado.1®

Varios intervencionistas utilizam um sistema de irrigagdo continua da
bainha/cateter guia longos. Uma solug&o de soro fisioldgico é colocada em uma bolsa
pressoérica 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 formag&o de trombos
dentro do sistema.

Caso se tenha optado por um DPAE proximal (Gore Flow Reversal® ou o
Invatec MO.MA®), estes devem ser implantados também neste momento. '3

A carotida externa pode estar ocluida, impedindo o posicionamento do fio guia
rigido em um de seus ramos, dificultando a subida e posicionamento da bainha longa.
Nestes casos, pode-se enrolar toda a ponta flexivel (floppy) de um guia Amplatz®

reto, até formar varios circulos de cerca de 15 mm de didmetro; esta ponta multicircular
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€ estacionada proximal a bifurcagao carotidea e ai “ancorada”; a bainha/cateter guia
¢ entdo cuidadosamente introduzido e posicionado.'®

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 carétida comum a cerca
de 2 cm pré bifurcagao, procede-se ao implante do DPAE. Os sistemas mais usados
sao os filtros, que funcionam como uma cesta, que entra fechado e posteriormente é
aberto em local apropriado. Os filtros vém montados em fios guia 0,014”, usados como
guia durante o procedimento.15

Na técnica de angioplastia e implante de stent, apos o implante do canal de
trabalho na carétida comum distal, o préximo passo € a realizagdo da ultrapassagem
pela lesdo com o sistema de protecéo cerebral, posicionamento e abertura em posi¢cao
distal a lesdo, em segmento retilineo da artéria carotida interna, evitando assim a
possibilidade de embolizacdo pelos lados do mesmo, o que € possivel se estiver
inclinado dentro do vaso. O filtro ndo deve ficar muito distal, para evitar vaso espasmo
deste segmento da carétida interna, mais sensivel a essa ocorréncia. O road mapping
€ pratico para o implante do filtro. Caso se esteja tratando uma estenose critica (acima
de 80%), que ndo permita a livre passagem do sistema de entrega do filtro, geralmente
de cerca de 1,2 mm de didmetro, pode ser realizada uma pré dilatagdo da lesdo. E
uma manobra com potencial emboligénico, pois o DPAE ainda ndo esta ativo. '1°

Utiliza-se um cateter coronario de baixo perfil, com baldo pequeno e longo
(3x20mm), com insuflagdo somente o suficiente para perder a conformacgéo de
carretel. Caso isso nao seja realizado, corre-se o risco de n&o conseguir progredir o
filtro, assim como o sistema de entrega do stent e no final ndo conseguir efetuar a
retirada do sistema. Este ultimo é um evento que pode determinar a conversio para
procedimento cirurgico. Apos a liberagao do filtro, realiza-se uma arteriografia para
confirmagéo do seu posicionamento.!s

A maioria dos intervencionistas somente realiza a pré dilatagao da carétida na
circunstancia acima descrita, deixando para dilatar o stent até o calibre nominal da
carétida interna apos seu implante. Ha outros que preferem dilatar a artéria
imediatamente apds o implante do DPAE, até o tamanho nominal da ACI, geralmente
com um baldo de 5mm x 2mm, de troca rapida. Neste momento, devido a estimulacao
do seio carotideo pela insuflacdo, pode ocorrer bradicardia e até assistolia. O
anestesiologista deve ser avisado deste tempo operatorio, devendo ser administrados
de 0,75 a 1 mg de atropina (3 a 5 minutos antes da dilatagdo). Nesta técnica, o stent
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sera somente liberado e néo pdés-dilatado. Acreditamos que desta forma, reduz-se a
extrusdo de material gelatinoso da placa através das malhas do stent, que ocorre,
sobretudo apds a “impactagdo” do stent no bulbo e na ACI.115

O passo seguinte é a realizagao da liberag&do/implante do stent. O mesmo deve
ser auto-expansivel, e mais precisamente, € implantado baseado nas marcagdes
osseas, sob fluoroscopia, auxiliado por injegdes pequenas de contraste, para seu
melhor posicionamento.
Caso nao tenha sido realizada pré-dilatacéo, o stent € pds-dilatado com cateter baldo
de rapida troca de 5 ou 6mm x 20mm. Esse € um momento critico, pois ocorre o maior
desprendimento de fragmentos da les&o. A seguir s&o realizadas aspiragdes pelo
cateter guia e realizada uma angiografia de controle. Com um adequado resultado
angiografico e sem alteragdes neuroldgicas, procede-se a seguir a retirada do filtro. 13

A retirada do sistema de protecdo € um dos momentos de maior risco de
embolizagdo; é recomendavel 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 esta 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.!s

Sempre é realizada uma arteriografia de controle, dos segmentos extra e
intracranianos, para comparagdo com a arteriografia realizada no inicio do
procedimento. 115

A bainha ou o guia sao retirados e o sitio de puncgéo € selado por oclusores tipo
Angioseal®, Perclose® ou similares. Neste caso a heparina ndo necessita ser
revertida, o que € preferivel. Caso se opte por compressdo manual, para cessar a
hemorragia causada por um orificio 6F geralmente demanda de 20 minutos.1®

4.6.4.3 Complicagbes

Uma série de fatores predispde ao ateroembolismo durante o tratamento
endovascular das carétidas. A maioria deles esta relacionada a indicagcédo e aos
cuidados exercidos durante o procedimento terapéutico. Pode-se dividir as
complicagbes em agudas e tardias.!"®
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Entre as complicagdes agudas (ocorridas intra e peri procedimento) destacam-
se os eventos neurologicos (isquémicos e hemorragicos), embolizagdes, dissecgdes
das artérias, trombose aguda do stent, rupturas arteriais, espamos, sangramento,
hematomas e pseudoaneurismas do local de puncdo. Além de uma variedade de
complicagbes cardioldgicas, sobretudo bradicardia, hipertensdo e também
hipotensdo. "%

Durante a insuflacédo do cateter baldo, tanto na pré dilatagdo como na pos
dilatacdo, ha o risco de o paciente apresentar bradicardia, devido a estimulagdo do
corpo carotideo. Podendo evoluir para uma resposta vagal importante, com severa
hipotensdo e até assistolia. Previne-se este fendmeno administrando atropina
previamente.!'® Também deve ser suspenso beta-bloqueadores antes da cirurgia.

Uma complicagao rara € a ruptura arterial e geralmente esta relacionada ao uso
de baldo de didametro inadequado. Deve-se manter o baldo que causou a ruptura
insuflado, sob baixa pressao e implantar um stent revestido de tamanho adequado no
local da les&o. Caso nao disponha de stent revestido, a opgao é a conversao cirurgica.
Nesse caso, o ideal é a conversdo com anestesia geral e operar o paciente
plenamente heparinizado, para evitar a trombose da ACI distal. !5

Dissecgcdes podem ocorrer em qualquer etapa da manipulagdo arterial. A
melhor solugédo € o implante de stent que cubra toda a area dissecada. Se muito
extensa, cobrir a fenda de entrada proximal e observar (normalmente a lamina de
intima colapsa). Caso contrario, fixar também o ponto distal da dissec¢do com outro
stent.115

Trombose da carétida interna pode ocorrer durante a tentativa de passar o
DPAE através de uma estenose critica. Pode-se fazer a recanalizagao da lesdo com
guia 0,14” e realizar a pré dilatagdo com um baldo, seguido do implante do filtro
distal. 15

Outra complicagdo rara € a trombose do stent, sendo decorrente de
anticoagulacédo insuficiente. O controle da coagulagcdo com TCA é importante,
devendo ser mantido acima de 300 segundos, durante o procedimento.15

O tratamento consta de: 1) anticoagulagado adequada; 2) implante de cateter de
aspiracdo, ou mais cuidadosamente avangar a bainha/cateter guia dentro do stent e
aspirar a maior quantidade de trombo possivel; 3) implantar cateter mutiperfurado 5F
de 125 cm de comprimento, com area de perfuragdes de 7 cm e realizar a técnica de

“‘pulse spray”. Nessa catastrofe, ha poucas contraindicagdes ao uso de tromboliticos.
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Da diluicdo de 50mg/50ml de rt-PA, infunde-se 5 ml inicialmente, em pulsos, seguidos
de inje¢cdes de 2 ml/min, sempre controlando a eficacia. Podem ser injetados até 50
ml se necessario, mas normalmente a lise € efetiva com doses muito menores; 4) os
trombos podem ser fragmentados com manobras delicadas com guia 0,014”; ou 5)
ocorrendo embolizagdo distal, instala-se um micro cateter 3F na circulagcéo
intracerebral e mantém-se a infusdo."®

A principal causa de mortalidade nas intervengdes sobre as carétidas € o infarto
agudo do miocardio. Devido a grande associagdo entre a doenga carotidea e
coronariana, € mandatoria a vigilancia relacionada a isquemia miocardica no trans e
no pds-operatdrio imediato.!s

Dentro das complicagcdes sistémicas sao as pulmonares, insuficiéncia renal
aguda induzida por contraste e a descompensacgdo metabolica.!®

Varios fatores, como volume de contraste usado, funcédo renal reduzida e
desidratac&o, entre outros, podem levar a insuficiéncia renal aguda induzida pelo
contraste ioadado (IRAICI). Os pacientes devem receber hidratagdo prévia. Embora
as evidéncias de eficacia ndo sejam fortes, alguns servigos prescrevem como rotina,
o uso de N-acetilcisteina (600mg de 12/12 horas, nas 24h que antecedem a
internagéo) e infundir soro fisioldgico alcalinizado com bicarbonato de sédio, iniciando
duas horas antes do procedimento. Contrastes n&o i6nicos e iso-osmolares devem
ser rotina. O volume de contraste iodado empregado deve ser minimizado ao maximo,
sem prejudicar a qualidade das imagens. Com esses cuidados, a IRAICI tem sido rara
neste contexto.!®

As complicagbes mais temidas sdo de ordem neurologica. Ocorrem na maioria
dos casos, devido a problemas intra-operatorios: embolizag&o distal a partir do local
operado e/ou trombose da artéria carétida. Os exames neuroldgicos seriados no pos-
operatorio sdo fundamentais para permitir um resgate dentro de uma janela
terapéutica de 3 ou até 6 horas. Qualquer alteragcdo no exame neuroloégico deve ser
imediatamente e exaustivamente investigada com exames de imagem.!15

A sindrome de hiperperfusao cerebral pode ocorrer apds revascularizagao
carotidea, quase sempre em pacientes com estenose critica que apresentam
hipertensao arterial no pos-operatorio. Pode ocorrer desde o pds-operatério imediato
até o 5° dia apds o procedimento. O paciente pode apresentar um quadro de cefaleia,

confusdao mental, convulsdo e até coma, decorrentes de edema cerebral. Com



45

medidas de suporte e controle da hipertensdo, geralmente ocorre regressdo dos
sintomas, mas pode evoluir de forma catastréfica para hemorragia subaracnoidea.1®

Uma das vantagens do tratamento endovascular € a auséncia de lesdes
neurologicas locais e hematomas, provavelmente as complicagbes mais frequentes
na cirurgia de carotida. !’

Outra complicagao local € a formagéo de hematoma inguinal e eventualmente
pseudoaneurismas no local de puncao arterial. Sdo mais frequentes em paciente
hipertensos, agravados pelo necessario uso de antiagregantes plaquetarios. Esta
complicagéo diminuiu de incidéncia com o uso rotineiro de dispositivos de oclusao do
local de pungdo.''® Deve-se ter atengdo no uso em artérias calcificadas, devido a
chance de falha no funcionamento do dispositivo.

As complicagdes tardias sdo basicamente relacionadas aos stents, como mau
posicionamento, fratura, deformacao, desconexao e migracgéo. Fratura, deformacgao e
desconexdao podem ser tratadas com implante de um segundo stent, dentro do
primeiro ou pela substituicdo por enxerto de veia safena.'1’

Migracéo real é rara, mas ocorre e sO deve ser tratada se sintomatica. Na
maioria das vezes, o que ocorre € 0 posicionamento inadequado. Infecgao é rara,
sendo tratada também pela substituigdo por enxerto de veia safena autégena, quando
necessario. s

Nos pacientes diabéticos em uso de Metformina, a medicagdo deve ser
suspensa por pelo menos 48 horas antes do procedimento devido o risco de interagao
com o contraste, ocasionando acidose lactica.!®

Em relacao a reestenose, como citado no item das complicagdes da EC, uma
metanalise recente identificou 11 estudos randomizados controlados que relataram
taxas de reestenose maior 70% ou ocluséo apos a AC, de 10,3%.143

O mesmo estudo sugeriu que os pacientes que desenvolvem uma reestenose
assintomatica > 70% apdés a AC ganhariam pouco ou nenhum beneficio da
reintervengao, uma vez que o risco de AVC & muito pequeno (0,8% ao longo de 4
anos) em comparagéo a EC (5,2%).143

A reestenose s6 deve ser tratada se sintomatica ou se obstruir mais de 80% da
luz do vaso. O tratamento usual é realizado com cutting baloon, seguido de nova

angioplastia.!15116
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4.6.5 CIRURGICO VERSUS ENDOVASCULAR

A estenose aterosclerotica da artéria carotida extracraniana € uma das
principais causas de acidente vascular cerebral incapacitante ou morte, portanto,
constitui um enorme problema médico, social e econbmico. A endarterectomia
carotidea foi realizada pela primeira vez em 1954 para prevenir um acidente vascular
cerebral iminente, e sua eficacia na prevencao do AVC foi posteriormente comprovada
em varios estudos clinicos randomizados prospectivos comparando a EC ao melhor
tratamento clinico em pacientes com estenose carotidea sintomatica e
assintomatica.23117:118 Portanto, atualmente, é considerado o padrédo de cuidado para
a prevencado primaria e secundaria do AVC relacionado a estenose da artéria
carétida.'1?

Nos ultimos anos, no entanto, a angioplastia carotidea e o implante de stent
sdo cada vez mais utilizados no lugar da EC. Embora algumas grandes séries de
casos recentes, registros patrocinados pela industria e ensaios clinicos randomizados
tenham indicado que a AC pode ser realizado com taxas aceitaveis de complicagoes,
uma alta incidéncia de émbolos no cérebro gerou grande preocupagao em relagéo a
seguranga 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 embolizagdo durante a angioplastia em
comparagao a cirurgia foram relatadas usando o doppler transcraniano para monitorar
eventos microembolicos ou aplicagdo de imagens de ressonancia magnética
ponderadas por difusao (IRM) para detectar novas lesdes cerebrais embolicas apds a
intervengao.123-125

Em resumo, a angioplastia, em oposicdo a endarterectomia, mostrou-se
associado a uma incidéncia significativamente maior de qualquer nova lesdo na RM.
Essa maior quantidade de carga embdlica pode ser refletida por uma maior
porcentagem de eventos neurolégicos no grupo das AC, embora n&o alcance
significancia estatistica entre os dois grupos. O uso de stents com design de células
fechadas e a implantagao geral de dispositivos de protegdo embdlica distal, bem como
uma restricdo ao shunt seletivo durante a EC, podem reduzir ainda mais os eventos
adversos apos intervengdes carotideas. A aplicacdo de imagens de ressonancia
magneética ponderadas por difusdo é uma ferramenta valiosa para a detecgédo de
diferencas entre os dois procedimentos e deve fazer parte de estudos futuros, mesmo



47

em pequenos grupos de pacientes, para permitir uma comparagao entre os dois

métodos e otimizar a técnica e a selegéo de pacientes.26
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4.6.6 SITUACOES ESPECIAIS

4.6.6.1 Doencga Carotidea Associada a Doenga Coronariana

A presenca de estenose carotidea ou oclusédo esta associada a um aumento
do risco de AVC peri-operatério em pacientes submetidos a cirurgia de
revascularizagdo do miocardio (CRM), mas a doencga carotidea € um fator de risco, e
ndo um fator etiologico, e tem sido objeto de consideravel debate.”

A prevaléncia de acidente vascular encefalico apds revascularizagao
miocardica € de 1 a 2%.'?” Uma meta-analise relatou que pacientes que foram
submetidos a revascularizagdo do miocardio e tinham estenoses entre 50 a 99%,
apresentaram um risco de 7% de AVC peri-operatério, aumentando para 9% em
pacientes com estenoses acima de 80%.122 Por mais altos que esses riscos possam
parecer, € importante considerar como a oclusao e o estado neurologico do paciente
influenciam no risco de AVC apds revascularizagdo do miocardio.”

Pacientes com CRM relatando uma historia prévia de AIT/AVE e aqueles com
oclusao carotidea apresentam um risco maior de AVC apds a cirurgia.'?® Uma revisdo
sistematica sugeriu que os pacientes com CRM com oclus&o carotidea tiveram um
risco de 11% de AVC apds a CRM.1%7

Em uma série de 23.557 pacientes submetidos a CRM, em que nao foram
realizados qualquer procedimento cirurgico da carétida (EC ou AC) antes da CRM,
95% dos acidentes vasculares cerebrais no pods-operatorio ndo poderiam ser
atribuidos a doenga carotidea.30-132.133

Assim, a maioria das evidéncias disponiveis sugerem a auséncia de relagao
causal entre estenose unilateral assintomatica e AVC pdés-CRM, ou seja, outras
etiologias podem desempenhar um papel mais importante, particularmente o trombo-
embolismo do arco aodrtico. Como a necessidade de revascularizagdo miocardica
aumenta com a idade, também aumenta a prevaléncia de doenga carotidea grave,
doenga do arco aortico grave e acidente vascular cerebral apds cirurgia de
revascularizagdo do miocardio.127:134,135

A presencga de um sopro carotideo foi o unico preditor significativo de doenca
aterosclerotica grave do arco adrtico, enquanto uma estenose carotidea maior que
70% foi um preditor independente de doenca grave do arco aoértico.’36137 Em uma

revisao sistematica de 2015 foram encontrados sete variaveis associadas a um
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aumento do risco de AVC p6s-CRM, incluindo aumento da idade, AVC/AIT prévio,
estenose carotidea, historia de doenga arterial periférica (DAP), angina instavel,
circulagéo extracorporea prolongada e fibrilagao atrial no pos-operatorio.'38

Dada a baixa prevaléncia de AVC apds a revascularizagdo do miocardio, a
triagem de rotina para doencga carotidea antes da revascularizagdo do miocardio n&o
pode ser apoiada. Fatores clinicos e/ou de imagens associados a um aumento da
probabilidade de encontrar uma estenose carotidea grave em pacientes com CRM
incluem o aumento da idade, sopro carotideo, histéria prévia de AVC/AIT e doenga do
tronco de coronaria esquerda.127:139

As diversas causas de AVC durante a revascularizagao miocardica e a falta de
uma associagdo causal clara com a doenga -carotidea significam que a
revascularizagao carotidea de rotina profilatica € improvavel que reduza a prevaléncia
de AVC p6s-CRM. No entanto, alguns pacientes com indicagao de revascularizagao
miocardica se beneficiardo de uma intervencado carotidea. Seriam aqueles, com
historia de acidente vascular cerebral ou ataque isquémico transitorio. Porém é menos
favoravel o tratamento cirurgico profilatico desses pacientes que apresentam
estenoses assintomaticas unilaterais de 70 a 99%, onde o risco de AVC pode ser
apenas de 2%.'2%140 A evidéncia, no entanto, apoiaria o tratamento cirtrgico ou
endovascular em pacientes assintomaticos com estenoses bilaterais acima de 70%,
ou estenose maior que 70% com oclusao contralateral.12®

As opgdes cirurgicas/endovasculares carotideas incluem: (1) endarterectomia
de carotida seguida de revascularizagdo do miocardio; (2) CRM seguida de EC; (3)
EC e CRM sincronicas; (4) tratamento endovascular seguido de revascularizagao
miocardica; e (5) angioplastia e CRM sincronicos. 1?7

Os estudos mostraram que a taxa de 6bito ou AVC, em trinta dias, variaram de
6% a 10% em pacientes assintomaticos. Os maiores riscos foram observados em
pacientes com historico de AVC/AIT que foram submetidos a endarterectomia de
carotida antes ou apos a revascularizacdo miocardica (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 doenga carotidea antes da cirurgia de
revascularizagdo miocardica, deva ser realizada para pacientes com idade acima de
70 anos, naqueles com histéria de AVC, AIT, sopro carotideo e doenga coronariana

de tronco esquerdo.'?’
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Em relagédo a intervencéo cirurgica, deve ser considerada em pacientes com
historico de acidente vascular cerebral ou acidente isquémico transitério nos ultimos
6 meses e que apresentam estenose carotidea maior que 50%. Sendo a
endarterectomia carotidea a primeira opgao. Outra indicagdo de abordagem cirurgica
seria nos pacientes assintomaticos com estenoses carotideas bilaterais > 70%, ou

estenose maior que 70% com oclusio contralateral.1?”
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5 RESULTADOS DO SERVICO

Entre o 1° de janeiro de 2017 e 31 de dezembro de 2018, 36 pacientes foram
submetidos a intervengdes carotideas por uma equipe da cirurgia vascular, sendo
cirurgides formados e aqueles ainda em formagéao, do Hospital das Clinicas da UFES.
Destes, foram realizados 37 procedimentos cirurgicos através de EC. Sendo que um
paciente foi operado bilateralmente, primeiramente a esquerda e posteriormente a
direita, no intervalo de 2 meses e 20 dias. Neste mesmo periodo nao foi realizado
nenhum caso de angioplastia com stent (n= 0).

Através do ambulatério da especialidade, os pacientes sao avaliados e de
acordo com a historia clinica é solicitado um exame inicial de ultrassonografia
vascular. Esse exame auxiliara no diagnéstico de doenga aterosclerotica carotidea.

Aqueles que apresentavam uma estenose maior que 70% foram submetidos a
um novo exame de USV para confirmagdo. Com o segundo exame mostrando a
estenose acentuada, ou seja, estenoses maiores que 70%, foram selecionados para
o tratamento cirurgico. A maioria dos pacientes (94,4%) foi operada somente com dois
exames de USV.

Como rotina, no segundo exame, além da avaliagdo da estenose e
caracteristicas da placa, € realizado um mapeamento pré-operatério. Nele, é feito a
medicao dos diametros das artérias carotidas comum e interna, seguido da analise da
extensdo da placa na ACI e altura da bifurcagdo carotidea em relagdo ao angulo da
mandibula e o I6bulo da orelha (Quadro 5). Apenas dois pacientes foram submetidos
a arteriografia diagnostica em virtude da dificuldade da avaliagdo correta pelo USV.
Pelo impedimento de aferigdo da extensado final da placa na ACI e devido a alta
bifurcagao carotidea.

Quadro 5 — Mapeamento Pré-operatério com Ultrassonografia Vascular

Mapeamento Pré-operatorio com Ultrassonografia
Vascular —
Aspectos
Diametros das artérias carotidas comum e interna

Extensao da placa na artéria carétida interna

Altura da bifurcagao carotidea em relagdo ao angulo da
mandibula 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 minima foi de 47 anos e a maxima de 85
anos. A grande porcentagem dos pacientes apresentava histéria 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 sao relatados na Tabela 1.

Tabela 1 — Caracteristicas dos Pacientes Operados

Variaveis 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 carétida); AC (angioplastia de carétida); HAS (hipertenséo arterial); DM
(diabetes mellitos); DRC (doenga renal cronica); DCV (doenga cardiovascular).
*Um paciente do sexo masculino operado bilateralmente.

FONTE: O Autor (2019)

Segundo a classificacdo dos pacientes que apresentaram ou ndo, um episodio
de AIT/AVC dentro de 6 meses, foram operados 35 pacientes assintomaticos e 1
paciente sintomatico (Grafico 1). Dos pacientes operados, 14 possuiam histéria prévia
de AVC e um caso de AIT, porém ha mais de 6 meses.

Grafico 1 — Relagdo do Grau de Estenose entre pacientes Sintomaticos e

Assintomaticos

Relac¢do do Grau de Estenose entre pacientes Sintomaticos e
Assintomaticos

>90% 9 ]
80 - 89% | 2]
70-79% 14 ]
<70% 1
-2 0 2 4 6 8 10 12 14 16

ESINTOMATICOS  EASSINTOMATICOS

FONTE: O Autor
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A relagdo do numero de pacientes com o grau de estenose é vista no Grafico
2. Apenas um paciente assintomatico foi operado com o grau de estenose entre 60 e
69%, devido as caracteristicas de uma placa de risco (ulcerada) vista no USV. O
territério mais abordado foi o lado esquerdo (n= 23 versus n= 14).

Com referéncia ao intra-operat6rio, as cirurgias foram executadas no centro
cirurgico e todas com anestesia geral. As endarterectomias foram seguidas de
arteriorrafia simples, sem o uso de path e/ou shunt.

O pés-operatoério imediato foi realizado na unidade de terapia intensiva, ficando
o paciente internado no hospital em média por 6 dias. Ndo foram considerados os dias
em que o paciente ficou internado esperando vaga na unidade de terapia intensiva.

Gréfico 2 — Grau de Estenose

Grau de Estenose

14

13

1 <70% 70-79% 80 - 89% >90%

Fonte: O autor (2019)

Dos 37 procedimentos realizados foram observados 9 casos (24,3%) de
complicagdes, sendo eles AVC (2 casos — 5,4%), hematoma (3 casos - 8,1%),
Sindrome de Hiperperfusao (2 casos - 5,4%), IAM (1 caso - 2,7%) e déficit focal (1
caso - 2,7%). Cinco pacientes (13,5%) apresentaram quadros de descompensagao
clinica da hipertensdo arterial, diabetes e doencga renal crénica dialitica, aumentando
o tempo de internagdo. Aqueles pacientes que evoluiram com hematoma cervical,
dois foram reencaminhados para o centro cirurgico devido a hematoma expansivo. Foi
observado dificuldade de pesquisa, pelo prontuario eletrébnico, de sintomas

relacionados a algum grau de comprometimento de nervos cranianos.
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Apés 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 periodo de 1
ano. Destes, 75% (6 casos) foram diagnosticados nos primeiros 30 dias do pos-
operatorio. O maior grau de reestenose encontrado foi acima de 80%.

Os pacientes que evoluiram com AVC (confirmados por TC e RM) no pés-
operatorio imediato, foram diagnosticados com reestenose (1°: > 50%; 2°: > 80%).
Todos os casos de reestenose, incluindo os sintomaticos, foram conduzidos de forma
conservadora.

Ainda em relacdo ao acompanhamento com USV no pds-operatorio, foi
observado um caso de oclusdo de ACI (assintomatica) no exame de controle apos 1
més de cirurgia, e um caso com presenca de flapping intimal na area
endarterectomizada. Alguns pacientes perderam o seguimento (n = 2) e/ou ainda nao
realizaram o doppler (n= 7). Neste periodo n&o foi evidenciado nenhum caso de obito.

No ano de 2018 foi constatado um aumento do numero de cirurgias em relagao
ao ano anterior, sendo que o més de novembro foram realizadas 5 cirurgias (Grafico
3).

Grafico 3 — Comparacao dos Procedimentos em Relagdo aos Meses do Ano 2017 e 2018

Comparagao dos Procedimentos em Relagao aos Meses

do Ano 2017 e 2018
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FONTE: O Autor (2019)
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6 DISCUSSAO

A revisdo dos casos operados, mostra a existéncia de uma porcentagem
elevada de acidente vascular encefalico em 30 dias do pds-operatorio. Comparagao
feita com um estudo restrospectivo publicado em 2018 no Jornal de Cirurgia Vascular,
que mostra uma taxa de 1,1%.142 Porém ha uma dificuldade de confrontar, devido o
menor numero de procedimentos executados pelo servigo (37 versus 1853).

Nosso estudo teve um numero maior de mulheres (Grafico 4), classificadas
todas como assintomaticas. Sendo que os 4 eventos mais desfavoraveis (2 casos de
AVC e 2 casos de Sindrome de Hiperperfusdo) foram encontrados nesse grupo. Com
esses dados, mostram-se discordancia em que os homens sdo mais suscetiveis a
evoluir com episodio de AVC pos-procedimento. Contudo, os resultados entram em

concordancia quanto ao eventual beneficio da cirurgia nas mulheres.®®

Grafico 4 — Grafico de Distribuicdo por Idade e Género

Grafico de Distribuicao por Idade e Género
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FONTE: O autor (2019)

Na investigacdo das causas dos episodios neuroldgicos, foram observados
qgue, os pacientes que evoluiram com AVC, apresentaram reestenose precoce no sitio
da endarterectomia. Com os valores dos diametros da ACI analisados pelo
mapeamento com doppler, observamos um diametro médio semelhantes entre o
grupo do sexo masculino e o feminino (0,50 cm versus 0,53 cm, respectivamente).
Evidéncias na literatura mostram que o uso de patch reduz a incidéncia de

reestenoses e episodios de AVC, porém durante o estudo nao foi realizado nenhuma
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cirurgia com a utilizagdo de patch, impossibilitando a comparagdo entre os dois
métodos. 919697

Aqueles que evoluiram com Sindrome de Hiperperfusdo, ndo apresentaram
reestenose ao exame de controle, porém eram pacientes com histoéria prévia de AVC
e apresentavam oclusio prévia da ACI contralateral. Nesses casos, a literatura relata
a indicag&o do uso de shunt no intra-operatorio, porém, n&o sendo rotina o emprego
deste pela equipe.

Devido o servico apresentar dificuldade e indisponibilidade de material
endovascular, especificamente para o territério carotideo, foram realizados somente
a endarterectomia convencional. Impedindo assim, a apresentacdo de dados
adicionais para a comparagao entre a cirurgia aberta e a endovascular.

Em relacdo a idade, dois pacientes com idade acima de 80 anos, foram
submetidos ao tratamento cirurgico. Os mesmos nao apresentavam histéria prévia ou
recente de AVC e/ou AIT, com grau de estenose acima de 70%. Foram submetidos
ao tratamento cirurgico, do qual, um evoluiu com hematoma cervical em expansao,
com necessidade de reexploracgéo cirurgica. Na classe dos idosos (acima de 75 anos),
a literatura relata nao haver evidéncias de beneficios no tratamento cirurgico.5®

Como relatado anteriormente, o maior percentual dos pacientes operados era
assintomatico e com o grau de estenose de 70-79%. Pela Sociedade Europeia de
Cirurgia Vascular, esses casos teriam indicagao de cirurgia com nivel de evidéncia lla
B.67 Porém deve ser analisado cada caso e o real risco/beneficio da cirurgia nesse
grau de estenose.

Foi observado, que o paciente com oclus&o ao doppler de controle (1 més), se
apresentava com les&o suboclusiva (>90%) no pré-operatério. No intra-operatorio foi
visualizado auséncia de refluxo da ACI ao desclampeamento de teste, sugerindo
oclusdo da mesma previamente a cirurgia. Segue a discussao de, nesses casos,
realizar outro exame de imagem proximo a data da cirurgia.

Em relagdo ao risco de infarto agudo do miocardio, mesmo com o numero
reduzido da amostra, observou-se uma baixa incidéncia em relacdo ao estudo
(2,2%).'42 A maioria apresenta varias comorbidades, elevando o risco para
complicagbes cardiovasculares.

Quando analisamos a taxa zero de acidente vascular cerebral nos pacientes
sintomaticos, o estudo foi prejudicado em consequéncia do numero reduzido desses

casos. Observamos que o paciente no servigo de saude publica é sub-diagnosticado,
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a espera em longas filas para a consulta especializada, realizagdo de exames de

imagem, com consequente demora para tratamento definitivo.
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7 CONCLUSAO

Conclui-se que, durante o periodo estudado foram abordados, em maior
numero, pacientes assintomaticos e que possuiam um grau de estenose entre 70 e
79%. A conduta admitida entra em concordéncia com o guideline da Sociedade
Europeia de Cirurgia Vascular, porém com nivel de evidéncia moderado (lla B). Além
de serem propensos a complicagdes inerentes ao procedimento, ndo possuem
comprovagéao por estudos, de reduzirem a chance de AVC tardio e/ou 6bito. Dessa
forma, com o novo protocolo, o paciente assintomatico sera encaminhado para o
tratamento cirurgico se apresentar um grau de estenose > 80%, exceto se risco
cirargico alto ou proibitivo, expectativa de vida menor que 5 anos e/ou faixa etaria
avancgada. Outra indicagédo cirurgica sera naqueles com estenose entre 60 a 80%, mas
que apresentam ao exame de imagem caracteristicas da placa de alto risco.

Também foi verificado alta incidéncia de casos de acidente vascular cerebral
dentro de 30 dias apds a cirurgia, em comparagao aos estudos publicados
recentemente, porém com o viés de um menor numero de pacientes contidos nesse
trabalho. Do mesmo modo, identificado um numero expressivo de casos de
reestenose precoce, associados ou ndo a episédios de AVC, sendo necessario
considerar a revisao da técnica, através do uso do patch e/ou melhoria da retirada das
placas de ateroma da parede da artéria.

Na presenca de estenose acentuada associada a oclusao contra-lateral, foi
observado um alto indice de sindrome de hipeperfusdo no pds-operatério. Mesmo os
trabalhos ndo mostrando beneficios claros na reducdo de isquemia cerebral e/ou
sindrome de hipeperfusao, o uso do shunt nesses casos deve ser discutido.

Com referéncia ao acompanhamento ambulatorial pds-alta, apresentou-se com
dificuldades quanto ao seguimento com exames de imagem seriados. Em virtude da
lentiddo do agendamento dos exames e a perda do retorno. Prejudicando assim, a
analise do periodo inicial das reestenoses e a porcentagem correta dos pacientes que
evoluiram ou ndo com algum grau de reestenose.

Em virtude dos fatos mencionados, montou-se um checklist (em Anexo) e o
protocolo para assintomaticos e sintomaticos (em Anexo), que propde nortear a
tomada de decisbes e condutas pela equipe de Cirurgia Vascular do Hospital das

Clinicas da Ufes, Vitoria — Espirito Santo.
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9 ANEXOS

9.1 FLUXOGRAMA PACIENTES SINTOMATICOS

SINTOMATICOS*

AVC/AIT dentro de 6 meses.

* Pacientes com episddios prévios de

DOENGA CAROTIDEA
DIAGNOSTICADA
POR USV, ATC OU ARNM

l

l

v
OCLUSAG ESTENOSE ESTENOSE
< 70% 70 - 99%
- EXAMES DE EXPECTATIVA DE VIDA < 5 ANOS
NAO IMAGEM COM SIM - ’
EVIDENCIA DE L RISCO CIRURGICO ELEVADO
PLACA DE RISCO? B
FAIXA ETARIA AVANCADA
v
siM NAO
TRATAMENTO
cLinico <
OTIMIZADO
TRATAMENTO
CIRURGICO

(EC ou AC)
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9.2 FLUXOGRAMA PACIENTES ASSINTOMATICOS

ASSINTOMATICOS*

* Pacientes sem episddios prévios de
AVC/AIT ou que apresentaram hd
mais de 6 meses.

DOENGA CAROTIDEA
DIAGNOSTICADA
POR USV, ATC OU ARNM

OCLUSAO

ESTENOSE ESTENOSE ESTENOSE
<60% 60 - 80% > 80%
EXAMES DE EXPECTATIVA DE VIDA < 5 ANOS
NAO IMAGEM COM SIM
EVIDENCIA DE > RISCO CIRURGICO ELEVADO
i PLACA DE RISCO? .
FAIXA ETARIA AVANCADA
SIM
TRATAMENTO \io
CLiNICO <
OTIMIZADO
TRATAMENTO
CIRURGICO

(EC ou AC)
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9.3 CHECKLIST

75

Informacoes do Paciente:

Nome:

Idade:

Sexo: ML F[I

Prontudrio NO:

Acidente Vascular Encefilico ou Ataque Isquémico Transitorio: [] Sim [] Nio

Tempo: []<6 Meses [] > 6 Meses

Comorbidades
1 HAS 1 OBESIDADE 1AM I TABAGISMO I SEQUELAS
DM I DRC 1 CRM " DAP ] Qutros:

Diagnéstico: [1USV LI TC [JRM

Grau de Estenose: ___
Localizacio: (1D [E

Bilateral: 7 Sim [J Ndo
Oclusido: JSim [1Ndo
2°USV: [1Sim [IN3o

Anailise Prejudicada: [1Sim [ Nao

Necessidade de Exame
Complementar: [1Sim []Nao

Terapia Clinica Otimizada: (1S [IN
Indicacio Cirdrgica: [JSim [1N3o

Técnica: [1EC [JAC Lado: [IDIJE
Risco Cirurgico Liberado: [1Sim [INdo

Data da cirurgia:

Complicacoes Pos-op: [1 Nao [1Sim

Qual:

Seguimento com USV:
JIMLO3MLIeM 11 ano

Observacoes:




