
 

 

  
 

 

 

FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE COIMBRA 

 

 

TRABALHO FINAL DO 6º ANO MÉDICO COM VISTA À ATRIBUIÇÃO DO GRAU DE 

MESTRE NO ÂMBITO DO CICLO DE ESTUDOS DE MESTRADO INTEGRADO EM 

MEDICINA  

 

 

RITA LORETO ILHÃO MOREIRA 

 

 

ENDARTERECTOMIA VS. ANGIOPLASTIA 

NA ESTENOSE CAROTÍDEA 

ARTIGO DE REVISÃO 

 

 

ÁREA CIENTÍFICA DE CIRURGIA VASCULAR 

 

 

TRABALHO REALIZADO SOB A ORIENTAÇÃO DE: 

PROFESSOR DOUTOR CARLOS MANUEL COSTA ALMEIDA 

      

 

 

SETEMBRO - 2012 

 

  



Endarterctomia vs. Angioplastia na Estenose Carotídea 

 

 

 

1 

ÍNDICE                  Pág. 

RESUMO ............................................................................................................................. 3 

PALAVRAS-CHAVE ............................................................................................................. 3 

LISTA DE ABREVIATURAS ................................................................................................... 5 

INTRODUÇÃO ...................................................................................................................... 6 

MATERIAIS E MÉTODOS ...................................................................................................... 7 

REVISÃO ANATÓMICA ........................................................................................................ 8 

FISIOPATOLOGIA ................................................................................................................ 9 

EPIDEMIOLOGIA DO AVC E ESTENOSE CAROTÍDEA .......................................................... 11 

FACTORES DE RISCO ......................................................................................................... 13 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS............................................................................................... 17 

RISCO DE AVC ................................................................................................................. 18 

DIAGNÓSTICO ................................................................................................................... 19 

Indicações para estudo ................................................................................................. 20 

Ultrassonografia triplex ............................................................................................... 20 

Ultrassonografia intra-vascular .................................................................................... 24 

Angiografia por ressonância magnética ...................................................................... 24 

Angiografia por tomografia computadorizada............................................................. 25 

Angiografia convencional ............................................................................................ 26 

PROFILAXIA MÉDICA ........................................................................................................ 27 

INDICAÇÕES PARA A REVASCULARIZAÇÃO ....................................................................... 28 

TIMING DA REVASCULARIZAÇÃO ...................................................................................... 29 

ENDARTERECTOMIA CAROTÍDEA ...................................................................................... 30 

Considerações anestésicas e monitorização cerebral intraoperatória .......................... 31 

Procedimento cirúrgico ................................................................................................ 32 

Acompanhamento perioperatório ................................................................................ 33 

Complicações ............................................................................................................... 34 



Endarterctomia vs. Angioplastia na Estenose Carotídea 

 

 

 

2 

Resultados endarterectomia vs. terapia médica ........................................................... 38 

ANGIOPLASTIA CAROTÍDEA .............................................................................................. 40 

Procedimento técnico de intervenção .......................................................................... 41 

Acompanhamento perioperatório ................................................................................ 43 

Complicações ............................................................................................................... 44 

APRESENTAÇÃO E DISCUSSÃO DE RESULTADOS ................................................................ 45 

Endarterectomia vs. angioplastia na estenose carotídea sintomática........................... 45 

Endarterectomia vs. angioplastia na estenose carotídea assintomática ....................... 54 

Endarterectomia vs. angioplastia em pacientes de elevado risco cirúrgico ................ 54 

Relação custo benefício ............................................................................................... 56 

CONCLUSÃO ..................................................................................................................... 58 

AGRADECIMENTOS ........................................................................................................... 60 

REFERÊNCIAS ................................................................................................................... 61 

 

 



Endarterctomia vs. Angioplastia na Estenose Carotídea 

 

 

 

3 

RESUMO 

Introdução: A estenose carotídea está implicada em cerca 30% dos acidentes vasculares 

cerebrais isquémicos. A endarterectomia carotídea constitui o tratamento padrão para a 

aterosclerose da artéria carotídea, visando sobretudo a profilaxia das suas complicações 

tromboembólicas, embora a angioplastia com stent tenha vindo a emergir como uma possível 

alternativa menos invasiva. Deste modo, têm sido realizados diversos ensaios clínicos que 

comparam as duas abordagens em diferentes classes de pacientes. 

Objectivos: Rever os princípios clínicos da endarterectomia e da angioplastia carotídea com 

stent e comparar as duas abordagens terapêuticas como profilaxia do acidente vascular 

cerebral. 

Desenvolvimento: Em pacientes com estenose carotídea sintomática, a angioplastia carotídea 

com stent está associada a um maior risco de acidente vascular cerebral e morte 

perioperatórias, assim como de bradicardia ou hipotensão. Por outro lado, apesar de ambas as 

abordagens apresentarem baixo risco, a endarterectomia tem uma taxa maior de enfarte agudo 

do miocárdio, lesão de nervos cranianos e hematoma no local de acesso. A médio prazo, a 

reestenose é mais frequente com a angioplastia, mas isso não se traduz num aumento da taxa 

de acidente vascular cerebral ipsilateral. Em pacientes assintomáticos, ainda não existem 

dados publicados suficientes. Em pacientes com elevado risco cirúrgico, a angioplastia com 

stent conseguiu provar a sua não inferioridade. Contudo, esta abordagem endovascular tem 

um custo mais elevado que a terapia convencional. 

Conclusões: A evidência actual parece indicar que a angioplastia carotídea com stent, ainda, 

não constitui um tratamento equivalente à endarterectomia na profilaxia do acidente vascular 

cerebral, mantendo-se esta como a intervenção padrão com este objectivo. 

PALAVRAS-CHAVE: estenose carotídea; acidente vascular cerebral; endarterectomia, 

carotídea; angioplastia, balão; profilaxia. 
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ABSTRACT 

Introduction: Carotid stenosis is implicated in about 30% of ischemic strokes. Carotid 

endarterectomy has been the standard treatment for carotid atherosclerosis, aiming at 

prophylaxis of ischemic episodes, but carotid angioplasty and stenting have emerged as a less-

invasive treatment alternative. Therefore, there have been several randomized trials that 

compare the two interventions in different classes of patients. 

Objectives: To review the clinical principles of endarterectomy and carotid angioplasty with 

stenting and to compare the two therapeutic approaches for stroke prophylaxis. 

Development: In patients with symptomatic carotid stenosis, carotid angioplasty with stenting 

is associated with an increased risk of periprocedural stroke and death, as well as bradycardia 

or hypotension. On the other hand, although both approaches have a low risk, endarterectomy 

has a higher rate of myocardial infarction, cranial nerve injury and surgical site haematoma. 

During medium-term follow-up, restenosis is more frequently associated with carotid 

angioplasty and stenting, but this has not resulted in an increase rate of ipsilateral stroke. In 

asymptomatic patients, there is not enough published data. In patients at high surgical risk, 

carotid angioplasty and stenting was able to prove its noninferiority. However, endovascular 

treatment costs more than endarterectomy. 

Conclusions: Current evidence seems to indicate that carotid angioplasty and stenting isn’t yet 

an equivalent tratment to endarterectomy for stroke prophylaxis, and so the surgical procedure 

remains the standard approach. 

KEYWORDS: carotid stenosis; stroke; endarterectomy, carotid; angioplasty, balloon; 

prophylaxis. 
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LISTA DE ABREVIATURAS 

ACAS - Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study  

ACS - angioplastia carotídea com stent 

ACST - Asymptomatic Carotid Surgery Trial 

AIT - acidente isquémico transitório 

Angio-RM - angiografia por ressonância magnética 

Angio-TC - angiografia por Tomografia Computadorizada 

AVC - acidente vascular cerebral 

CAVATAS - Carotid and Vertebral Artery Transluminal Study 

CREST - Carotid Revascularization Endarterectomy vs. Stenting 

ECST - European Carotid Surgery Trial 

EVA-3S - Endarterectomy Versus Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid 

Stenosis 

ICSS - International Carotid Stenting Study 

NASCET - North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial  

SAPPHIRE - The stenting and angioplasty with protection in patients at high risk for 

endarterectomy 

SPACE - Stent-Protected Angioplasty vs Carotid Endarterectomy 

USIV - ultrassonografia intra-vascular 
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INTRODUÇÃO 

A estenose carotídea é uma condição clínica que constitui factor de risco para o acidente 

vascular cerebral (AVC), uma das principais causas de mortalidade e morbilidade a nível 

mundial. 

A endarterectomia carotídea tem sido a intervenção cirúrgica mais frequentemente realizada 

com o objectivo de tratar a estenose carotídea e, deste modo, prevenir a ocorrência do AVC. 

Desde os anos 90, vários estudos clínicos randomizados têm sido realizados, nos quais os 

autores analisam os riscos e benefícios deste procedimento. Tradicionalmente, a 

endarterectomia foi comparada à terapêutica médica com antiagregantes plaquetares na 

prevenção do AVC, tendo obtido bons resultados nesse campo. Contudo, o desenvolvimento 

das técnicas endovasculares tem impulsionado a execução de diversos ensaios que comparam 

a abordagem convencional à angioplastia carotídea com stent (ACS).  

Com base nos resultados recentes destes ensaios, as directrizes de Fevereiro 2011 da 

American Heart Association, American Stroke Association e de várias outras associações, 

incluindo a Society for Vascular Surgery, estabeleceram a ACS como um método 

“alternativo” à endarterectomia, aceitável para pacientes sintomáticos com risco médio ou 

baixo de complicações e com estenose superior a 70%, documentada através de um método 

imagiológico não invasivo. Contudo, mais tarde, em Setembro de 2011, a Society for 

Vascular Surgery publicou as suas próprias directrizes, onde estabeleceu que a ACS, em vez 

de ser considerada um método alternativo, deve ser reservada, apenas, para pacientes 

sintomáticos com elevado risco cirúrgico, com estenose entre 50% e 99%, sendo a 

endarterectomia a primeira linha terapêutica para a maioria dos pacientes sintomáticos. Além 

disso, em relação aos pacientes assintomáticos, as directrizes das várias associações 

recomendam a ACS como alternativa em alguns casos seleccionados, enquanto as directrizes 

da Society for Vascular Surgery defendem que a ACS para pacientes assintomáticos deve ser, 
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apenas, utilizada em ensaios clínicos. Deste modo, devido à divergência na interpretação dos 

resultados dos diferentes ensaios clínicos, há todo o interesse em rever e analisar os mesmos, 

tendo em conta as suas limitações. 

Este trabalho tem como objectivo realizar uma revisão teórica sobre os princípios clínicos da 

terapia cirúrgica convencional e da abordagem endovascular, analisando os critérios de 

selecção, os riscos associados e os factores que afectam os resultados a curto, médio e longo 

prazo, assim como os cuidados perioperatórios, tendo como base a recolha de dados dos 

estudos efectuados nos diferentes centros especializados nesta área. Como objectivo último, 

pretende-se fazer um estudo comparativo da endarterectomia e da angioplastia com stenting 

carotídeo como métodos preventivos do AVC nas diferentes classes de pacientes, analisando 

os vários ensaios clínicos aleatorizados e controlados publicados, de modo a obter uma 

possível conclusão quanto à existência de uma abordagem terapêutica de eleição. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Os estudos apresentados nesta revisão foram pesquisados nas bases de dados PubMed, 

Google Scholar, Scirus, ScienceDirect e Web of Science durante Abril a Agosto de 2012. As 

palavras-chave utilizadas na pesquisa bibliográfica foram: carotid stenosis; stroke; carotid 

endarterectomy; carotid ballon angioplasty; carotid artery stent; carotid stenosis 

pathophysiology; carotid stenosis epidemiology; carotid stenosis diagnosis; stroke risk; 

carotid artery stent versus endarterectomy. Foram, apenas, seleccionados os artigos escritos 

em língua inglesa. Os artigos a que não era possível aceder gratuitamente foram consultados 

na biblioteca central do Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra. 
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REVISÃO ANATÓMICA 

As artérias carótidas constituem a fonte primária de perfusão da porção anterior e média 

cerebral, sendo a região posterior irrigada pelas artérias vertebrais, sendo que o sangue trazido 

por essas artérias se junta no Polígono ou Círculo de Willis, na base do cérebro. 

A artéria carótida comum origina-se, à direita, do tronco braquiocefálico, ao nível da 

articulação esternoclavicular, estando confinada ao pescoço; à esquerda, inicia-se na porção 

mais alta do arco aórtico, sendo, por isso, constituída por uma porção torácica, que ascende 

pelo mediastino superior até à articulação esternoclavicular, onde se continua com a porção 

cervical. A porção cervical das artérias carótidas comuns é muito semelhante, cruzando a 

região anterolateral do pescoço, estando contidas na bainha carotídea, juntamente com a veia 

jugular interna (externamente à artéria) e com o nervo vago (entre a artéria e a veia e 

posteriormente a ambas), formando os três o rolo vasculonervoso do pescoço. Não existem 

ramos colaterais provenientes da artéria carótida comum. 

Ao nível superior da cartilagem tiróideia, a artéria carótida comum divide-se nas artérias 

carótida externa e interna. Na sua divisão, existe uma dilatação, geralmente envolvendo-a ou 

restrita à artéria carótida interna, o seio carotídeo, susceptível às mudanças de pressão 

sanguínea arterial, conduzindo a uma modificação hemodinâmica reflexa. Na parte posterior 

da bifurcação existe um quimiorreceptor, o corpo carotídeo. 

A artéria carótida externa é responsável pela irrigação da face, escalpe, língua e pescoço. Na 

sua origem, está situada mais superficialmente e mais próxima da linha média que a artéria 

carótida interna. Durante o seu trajecto, tem como ramos colaterais as artérias tiroideia 

superior, faríngea ascendente, lingual, facial, occipital, auricular posterior, tendo como ramos 

terminais as artérias temporal superficial e maxilar. 

Por sua vez, a artéria carótida interna irriga a maior parte do hemisfério cerebral ipsilateral, 

olho e órgãos acessórios, fronte e, em parte, nariz. Após penetrar a base do crânio pelo canal 
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carotídeo, sofre várias curvaturas, terminando por meio da divisão nas artérias anterior e 

média cerebrais. A artéria carótida interna pode ser dividida em quatro segmentos anatómicos: 

porção cervical, que não possui ramos colaterais; porção pétrea, da qual surgem os ramos 

carótico-timpânico e artéria do canal pterigoideu; porção cavernosa, com os ramos do seio 

cavernoso, hipofisário inferior e meníngeo; e porção cerebral, de onde surgem as artérias 

oftálmica, a comunicante posterior e a coroidea anterior.  

A artéria comunicante posterior permite a comunicação das artérias carótidas internas e das 

artérias vertebrobasilares, através do Círculo de Willis. Anteriormente, as artérias cerebrais 

anteriores são unidas através da artéria comunicante anterior, completando, assim, aquele 

círculo, que permite, deste modo, a existência de uma circulação colateral na base do cérebro, 

a qual possibilita que continue a existir perfusão sanguínea quando uma das artérias que para 

ele contribuem se encontra bloqueada ou estenosada [1]. 

 

FISIOPATOLOGIA 

A estenose carotídea resulta, tipicamente, de alterações ateroscleróticas na parede dos vasos. 

Outras causas, como dissecção, displasia fibromuscular, aneurisma, arterite de Takayasu e 

tumor do corpo carotídeo apenas correspondem a uma pequena fracção de lesões carotídeas 

[2], não constituindo, por isso, objecto de estudo deste trabalho. 

As placas ateroscleróticas desenvolvem-se, preferencialmente, em locais onde existe um fluxo 

sanguíneo turbulento e uma pressão de cisalhamento (shear stress) na parede baixa [3]. Na 

artéria carótida comum, a localização preferencial ocorre na parede externa, oposta à divisão 

do fluxo, região na qual existe um fluxo sanguíneo transitoriamente inverso durante o ciclo 

cardíaco (fig. 1). A perturbação do fluxo laminar sanguíneo promove a deposição de 

colesterol LDL, conduzindo a uma remodelação da parede do vaso, com proliferação das 

células musculares lisas e espessamento fibroso da íntima, graças à expressão de citocinas 
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pró-inflamatórias induzida pela migração e adesão de monócitos nas regiões danificadas do 

endotélio [4, 5]. 

 

Figura 1: Formação da placa aterosclerótica na bifurcação da artéria carótida. A placa, resultado da deposição de 

colesterol e proliferação celular, reduz o lúmen arterial e promove a formação de trombos, podendo conduzir a 

embolização cerebral. 

(Fonte: http://emedicine.medscape.com/) 

 

À medida que a placa aterosclerótica aumenta de espessura, existem vários processos que 

podem conduzir ao AVC isquémico. Por um lado, devido à superfície irregular da placa e à 

sua instabilidade, há uma predisposição à formação de trombos, que podem embolizar para o 

cérebro, resultando em sintomas neurológicos, independentemente do grau de estenose [6]. 

Por outro lado, a progressão da placa pode conduzir a uma diminuição do fluxo cerebral, 

através da diminuição do lúmen ou sua oclusão total. Contudo, este segundo mecanismo 

causa menos frequentemente sintomas neurológicos, graças à rica circulação colateral 

existente no cérebro, pela existência do Círculo de Willis [7]. 

É importante referir que apesar de 85% dos AVC’s serem isquémicos, dentro deste grupo 

apenas 30% são devidos a estenose carotídea, existindo outras causas frequentes, como 

êmbolos cardiogénicos (35%) [8]. 
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EPIDEMIOLOGIA DO AVC E ESTENOSE CAROTÍDEA 

Em cada ano, cerca de 795 000 americanos experiencia um AVC de novo ou recorrente, 

sendo 15% de todos os AVC’s precedidos por acidentes isquémicos transitórios (AIT’s) [9]. 

Estima-se que uma em cada cinco mulheres e um em cada seis homens que completaram 55 

anos de idade sem ter um AVC, irão desenvolver esta patologia durante o resto da sua vida 

[10].  

 A incidência de AVC/AIT’s é maior em mulheres de raça negra e aumenta com a idade 

(Gráf. 1)[11]. Quando considerado separadamente de outras doenças cardiovasculares, o AVC 

constitui a quarta causa de morte, atrás de doenças cardíacas, cancro e doenças respiratórias 

crónicas[9] e constitui a principal causa de incapacidade severa a longo prazo [12], incluindo 

hemiparesia, afasia, sintomas depressivos e institucionalização. 

 

Gráfico 1: Taxa anual de primeiro AVC por idade, sexo e raça. 

(Fonte: Woo et al., 1999 [11]) 

 

Dados estatísticos da Organização para a Cooperação e Desenvolvimento Económico 

(OCDE) publicados em 2011 relativos a Portugal demonstram que, no nosso país, de 1980 a 

2009, houve um decréscimo da mortalidade devido a AVC em três quartos (Gráf. 2). A 
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redução da mortalidade pode ser atribuída, pelo menos parcialmente, à diminuição da 

prevalência do tabagismo e da hipertensão arterial, assim como à melhoria do tratamento 

médico do AVC, num período de progresso claro dos cuidados de saúde em Portugal. 

Contudo, apesar de Portugal já não ocupar os lugares com taxa de mortalidade mais elevada 

por AVC, ainda se encontra acima da média da OCDE, tendo, em 2009, uma taxa de 

mortalidade de 62 e 81 por 100000 habitantes em mulheres e homens, respectivamente. Não 

existem dados sistemáticos relativamente à incidência do AVC na população portuguesa. 

 

Gráfico 2: Tendências na taxa de mortalidade por AVC de países seleccionados da OCDE, 1980-2009. 

(Fonte: www.oecd.org) 

 

Em relação à estenose carotídea, todas as pessoas têm algum grau de espessamento médio-

intimal (EMI) da carótida, contudo, indivíduos que desenvolvem aterosclerose têm um 

aumento dessa espessura. Dados epidemiológicos indicam que um espessamento parietal 

igual ou superior a um milímetro constitui um factor de risco elevado, assim como um grau de 

estenose superior a 50% [9]. Estudos demonstram que, em pacientes assintomáticos, a 

prevalência de estenose carotídea superior a 50% pode chegar a 9% no sexo masculino [13]. 

Em pacientes que já sofreram um AIT, a prevalência de estenose severa (superior a 70%) é 
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superior, atingindo 9,5% [14]. A tabela 1 mostra a prevalência da estenose carotídea em 

diferentes populações-alvo. 

Tabela 1: Prevalência da estenose carotídea em populações-alvo 

Estudo 
População-

alvo 

Número 

de exames 

efectuados 

Grau de 

estenose 

Prevalência 

sexo 

masculino 

Prevalência 

sexo 

feminino 

Cardiovascular 

Health 

Study[15] 

≥ 65 anos 5201 
50 – 74% 7% 5% 

≥75% 2,3% 1,1% 

Framingham 

Heart 

Study[13] 

66-93 anos 1116 > 50% 9% 7% 

TromsØ 

Study[16] 
25-84 anos 6727 > 50% 3,8% 2,7% 

Lisabeth et 

al.[14] 
Sofreu AIT 95 > 70% 9,5% 

 

FACTORES DE RISCO 

Os factores de risco responsáveis pelo desenvolvimento de aterosclerose na bifurcação da 

artéria carótida são semelhantes aos associados a outros leitos vasculares: idade avançada, 

sexo masculino, hábitos tabágicos, dislipidemia, hipertensão arterial, diabetes mellitus e 

obesidade central. 

 

A - Idade e Sexo 

A prevalência de estenose carotídea assintomática moderada (grau de estenose 50-69%) varia, 

no sexo masculino, entre 0,2%, no grupo etário inferior a 50 anos, e 7,5%, no grupo etário 

superior a 80 anos; no sexo feminino, esta prevalência aumenta de 0% para 5,0%, quando 

comparados os mesmos grupos etários (Gráf. 3-A). Relativamente à estenose grave (grau de 

estenose igual ou superior a 70%), esta varia, entre 0,1%, nos homens com idade inferior a 50 
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anos, e 3,1% nos homens com idade superior a 80 anos e, nas mulheres, entre 0% e 0,9% 

(Gráf. 3-B) [17]. 

 

Gráfico 3: Prevalência estimada por sexo e idade de estenose carotídea assintomática moderada (A) e grave (B) 

em homens e mulheres. 

(Fonte: Weer et al., 2010 [17]) 

 

Deste modo, é possível concluir que a idade está fortemente correlacionada com a estenose 

carotídea, aumentado a sua prevalência gradualmente em ambos os sexos, sendo maior no 

sexo masculino[16] 

 

B - Hábitos tabágicos 

Existe uma associação positiva entre o tabagismo e a estenose carotídea, existindo uma 

diferença significativa entre indivíduos que nunca tiveram hábitos tabágicos e fumadores [18-
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21]. Além disso, existem diferenças no diâmetro da artéria carótida comum entre ex-

fumadores e fumadores actuais, sugerindo que os efeitos do tabaco são reversíveis [18-21].  

Os efeitos da exposição tabágica na estrutura da artéria carótida são dose-dependente, 

havendo um aumento da estenose carotídea com o aumento das unidades maço ano nos 

fumadores actuais [18, 20, 21]. Contudo, os autores dividem-se em relação ao subgrupo dos 

ex-fumadores, defendendo, por um lado, que há uma correlação positiva com a carga tabágica 

[21] ou, por outro lado, que o grau de estenose está inversamente relacionado com a duração 

da cessação tabágica [18].   

 

C - Hábitos etílicos 

Embora sejam escassos os dados que relacionam os hábitos etílicos e a aterosclerose 

carotídea, parece não existir uma relação entre o consumo de bebidas alcoólicas e a 

progressão da espessura da parede da artéria [19, 22]. Contudo, existem dados que associam o 

binge drinking com a progressão de aterosclerose carotídea, independentemente do nível total 

de consumo etílico [23]. 

 

D - Dislipidemia 

Existe uma forte relação entre os níveis de alguns lípidos sanguíneos e a presença de 

aterosclerose carotídea [20, 24]. O aumento do colesterol LDL está independentemente 

associado à placa carotídea. Contudo, os níveis de HDL e triglicerídeos não estão associados 

de forma significativa com a presença de placa aterosclerótica, após o controlo dos outros 

factores de risco cardiovascular. Estes dados são suportados através da análise das proteínas 

precursoras, visto que a apolipopotreína B (precursora do LDL) está associada a um maior 

risco de existência de placa, enquanto a apolipopotreína A-I (precursora do HDL) não 
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apresenta esta associação. De facto, o parâmetro lipídico com maior capacidade preditiva da 

existência de placa é o ratio apolipotreína B/apoliproteína A-I [24]. 

 

E - Hipertensão 

A hipertensão arterial é um determinante independente da espessura média máxima da placa 

da artéria carótida interna [20]. A correlação é mais significativa com a pressão arterial 

sistólica [15], havendo dados que defendem que a variabilidade diurna da pressão sistólica 

(superior a 15 mmHg) constitui o preditor mais forte de aterosclerose carotídea [25].  

  

F - Diabetes 

A diabetes mellitus tipo 2 e, num grau menor, a intolerância à glucose, constituem factores de 

risco estatisticamente significativos para o desenvolvimento de aterosclerose [26]. 

Além disso, em pacientes sem o diagnóstico de diabetes, os níveis de hemoglobina A1c 

(indicador da glicemia média nas 6 a 8 semanas anteriores) estão relacionados de forma 

significativa com o risco de placas carotídeas, de modo que níveis elevados estão relacionados 

positivamente com o risco de placas ecogénicas (com alto conteúdo de tecido fibroso e 

material calcificado), mas não ecolucentes (elevado conteúdo de lipidos, “debris” necrótico 

e/ou hemorrágico) [27]. 

 

G - Obesidade 

A obesidade não é considerada como factor de risco para a estenose carotídea, quando 

definida como um peso superior ou igual a 130% ao peso ideal [15] ou um IMC superior ou 

igual a 27,8 kg/m
2
 e 27,3 kg/m

2
 para o sexo masculino e feminino, respectivamente [20]. 

Contudo, parâmetros que avaliam a obesidade abdominal (perímetro da cintura e ratio 
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cintura/anca) constituem bons preditores do aumento da espessura médio-intimial da artéria 

carótida comum [28]. 

 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

Os quadros neurológicos associados à estenose carotídea dividem-se em acidentes isquémicos 

transitórios e acidentes vasculares cerebrais. Por convenção, a distinção entre AIT e AVC é 

feita através de critérios clínicos, sendo o AIT definido como um evento cerebral isquémico 

focal com sintomas de duração inferior a 24 horas, enquanto no AVC os sintomas e sinais de 

défice neurológico têm uma duração superior a 24 horas [29]. 

Recentemente, contudo, com a utilização mais generalizada da moderna imagiologia cerebral, 

descobriu-se que muitos pacientes com sintomas neurológicos inferiores a 24 horas têm de 

facto um enfarte cerebral associado [30]. Deste modo, vários grupos avançaram com novas 

definições, baseadas na neuroimagem, na qual AIT é descrito, por exemplo, como “um breve 

episódio de disfunção neurológica causado por isquémia focal cerebral ou retinal, com 

sintomas clínicos tipicamente de duração inferior a uma hora, e sem evidência de enfarte 

agudo” [31]. No entanto, com raras excepções, as novas definições, não foram ainda 

formalmente aceites pelas organizações com mais autoridade científica [30]. 

Os sintomas e sinais que resultam da isquémia ou enfarte cerebral podem ser divididos em 

três categorias: sintomas oculares, défices sensoriais ou motores e disfunções corticais 

superiores. 

Os sintomas oculares relacionados com a estenose carotídea são tipicamente causados por 

microêmbolos que atravessam a artéria oftálmica ipsilateral e levam a isquémia da retina. Os 

sintomas mais comuns incluem a amaurose fugaz e a presença de placas de Hollenhorst. A 

amaurose fugaz corresponde a uma cegueira monocular temporária, sendo a experiência 

descrita pelo paciente como uma sombra cinzenta que desce sobre o olho afectado. Esta 
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cegueira parcial, usualmente, dura alguns minutos, havendo uma resolução espontânea. Ao 

examinar o olho do paciente que experienciou, recentemente, amaurose fugaz, é possível 

observar uma placa amarelada no vaso retiniano, que corresponde a um pequeno êmbolo 

alojado, também designado por placa de Hollenhorst. Esta placa pode, também, ser observada 

em pacientes sem sintomas clínicos prévios, existindo uma grande correlação com a presença 

de placa na bifurcação carotídea [29]. 

Em relação aos défices sensoriais ou motores e disfunções corticais superiores resultantes da 

isquémia ou enfarte do território irrigado pela artéria carótida interna direita, estes incluem 

hemiplegia esquerda, parestesia ou perda total da sensibilidade contralateral e hemianópsia 

homónima direita. Os sintomas associados com artéria carótida interna esquerda são um 

espelho dos da direita com adição da afasia. Isto deve-se ao facto do centro da fala estar mais 

frequentemente localizado no hemisfério cerebral esquerdo, embora numa pequena 

percentagem da população, particularmente em indivíduos esquerdinos, se possa localizar no 

hemisfério direito, fazendo a afasia, nesses, parte do quadro de lesão carotídea direita. 

 

RISCO DE AVC 

Não existem dados consensuais sobre o contributo da estenose carotídea para o risco de AVC. 

Nos pacientes com estenose carotídea, a causa de morte em 80% dos indivíduos foi a doença 

cardiovascular, comparando com 43,5% nos indivíduos sem estenose, sendo o risco relativo 

de morte de 3,47 para pacientes com estenose quando comparados com indivíduos controlo 

(95% IC 1,47-8,19). No grupo de pacientes com estenose, 6,7% faleceram devido a um AVC 

isquémico ipsilateral, sendo a principal causa de morte a doença arterial coronária. Deste 

modo, percebe-se que a estenose carotídea é um preditor mais forte de morte de causa 

cardíaca do que devido a um AVC [32]. No fundo, pode-se dizer que funciona como um 

marcador de doença aterosclerótica em cada doente. 
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Apesar do risco de AVC aumentar com o grau de severidade da estenose [33], sendo este o 

parâmetro base utilizado nos diferentes ensaios clínicos, existem outras características que 

estão associadas a um aumento de risco desta manifestação. A rápida progressão da redução 

do lúmen carotídeo deve ser interpretado como um sinal de aumento significativo do risco de 

sintomas neurológicos ipsilaterais futuros [34]. A presença de ulcerações na placa está 

estreitamente correlacionada com o aparecimento de manifestações clínicas, sugerindo que 

placas com esta característica são menos estáveis e, consequentemente, têm maior 

probabilidade de libertar êmbolos. Também a associação entre hemorragia intraplaca e a o 

surgimento de sintomas neurológicos é apontada, embora pareça ser menos clara [35]. 

Num ensaio clínico randomizado em pacientes sintomáticos, a taxa de AVC, após 18 meses 

de terapia médica sem revascularização, foi de 19% em pacientes com estenose inicial entre 

70% e 79%, 28% com estenose 80%-89% e 33% nos pacientes com 90-99% de estenose, 

diminuindo no grupo que apresentava oclusão subtotal [36]. Contudo, esta associação não se 

verificou em ensaios clínicos onde participavam pacientes assintomáticos, sendo a taxa de 

AVC mais alta em indivíduos com estenose entre 60% e 80% do que em estenoses mais 

severas [37]. Nos pacientes sem sintomatologia, o risco de AVC é relativamente baixo[38] 

 

DIAGNÓSTICO 

Um método correcto e reprodutível de avaliação da estenose carotídea é fundamental para 

uma planificação terapêutica adequada. De facto, o grau de estenose é considerado o 

parâmetro mais importante na escolha da opção terapêutica. No passado, a angiografia 

constituía o goldstandard na avaliação da estenose carotídea. Contudo, por ser uma técnica 

invasiva com vários riscos associados, tem vindo a ser substituída por técnicas menos 

invasivas de diagnóstico, como a ultrassonografia triplex, a angiografia por ressonância 

magnética (angio-RM) e a angiografia por tomografia computadorizada (angio-TC). 
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Indicações para estudo 

Candidatos para a avaliação da estenose carotídea podem ser divididos em dois grupos: 

pacientes com sintomas ou sinais de doença carotídea e assintomáticos. O primeiro grupo 

engloba pacientes que tiveram um sintoma neurológico secundário a isquémia cerebral, 

especificamente aqueles que sofreram amaurose fugaz, AIT ou AVC minor, e que podem 

beneficiar da revascularização carotídea [39]. Além disso, está indicado o estudo na 

monitorização da estenose carotídea conhecida e no follow-up após um procedimento de 

revascularização carotídea [40]. 

Os pacientes assintomáticos com uma estenose carotídea devem, naturalmente, ser seguidos, 

mas não existe um consenso acerca de quais devem ser sujeitos a um teste de rastreio para a 

detecção de estenose carotídea. Apesar de pacientes altamente seleccionados poderem 

beneficiar, é improvável que o rastreio generalizado de populações seja economicamente 

rentável [41]. A auscultação de um sopro carotídeo, durante o exame físico, justifica uma 

avaliação mais aprofundada com ultrassonografia triplex, pois um em cada quatro pacientes 

tem uma estenose carotídea hemodinamicamente significativa [42]. Além disso, estudos 

defendem que o rastreio deverá ser feito em todos os pacientes com mais de 60 anos que são 

sujeitos a cirurgia de pontagem coronária. Nos pacientes com idade inferior a 60 anos, este 

rastreio apenas deverá ser realizado se apresentarem dois factores de risco major, incluindo 

hipertensão, diabetes e hábitos tabágicos [43].  

 

Ultrassonografia triplex 

A ultrassonografia triplex (ecodoppler codificado a cor, angiodinografia) é o método mais 

amplamente utilizado para a avaliação das artérias carótidas. Esta ferramenta combina 

imagens ecográficas em modo B com a análise do fluxo sanguíneo através do efeito Doppler 

(ultrassonografia duplex) codificando com cores e variações de tonalidade a presença de fluxo 
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e o seu sentido e velocidade (ultrassonografia triplex) Usa-se aqui para avaliar a artéria 

carótida comum, a bifurcação carotídea, a porção cervical da artéria carótida interna e a 

artéria carótida externa, bem como as artérias vertebrais na sua origem. 

O ecodoppler  constitui uma forma de medir a severidade da estenose carotídea, tendo em 

atenção que, por vezes, a oclusão subtotal pode ser confundida com oclusão total. Por 

convenção, utiliza-se a definição do North American Symptomatic Carotid Endarterectomy 

Trial (NASCET) [36] para definir o grau de estenose, no qual se compara o diâmetro do 

lúmen no ponto mais estreito com o diâmetro do lúmen da artéria carótida interna num 

segmento normal distal à estenose (fig. 2). 

 

Figura 2: Definição de NASCET para determinar o grau de estenose carotídea. 

(Fonte: http://emedicine.medscape.com/) 

 

Para além de medir directamente o diâmetro da artéria, o ecodoppler utiliza a velocidade do 

fluxo sanguíneo como indicador do grau de estenose, pois quanto mais estreito é o lúmen da 

artéria, maior será a velocidade durante as fases diastólica e sistólica do ciclo cardíaco. A 

relação entre o fluxo sistólico máximo da artéria carótida interna e a severidade da estenose 

medida através de angiografia de contraste está ilustrada na figura 3 [44]. 
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Figura 3: Relação entre o fluxo sistólico máximo na artéria carótida interna e a severidade da estenose medida 

através da angiografia de contraste. 

(Fonte: Grant et. al, 2003 [44]) 

 

Apesar dos critérios variarem de acordo com a máquina triplex utilizada e conforme os 

operadores, os critérios comumente aceites para os diferentes graus de estenose estão 

presentes na tabela 2. Para classificar o grau de estenose utiliza-se, como parâmetros 

primários, a velocidade sistólica máxima na artéria carótida interna e a presença de placa. 

Adicionalmente, quando se suspeita que, devido a factores clínicos ou técnicos, a velocidade 

sistólica máxima na artéria carótida interna pode não ser representativa da extensão da 

doença, pode utilizar-se o ratio da velocidade sistólica máxima na artéria carótida interna e na 

artéria carótida comum e a velocidade diastólica final da artéria carótida interna, como 

parâmetros adicionais [44].    
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Tabela 2: Critérios ultrassonográficos para quantificar a estenose carotídea 

Grau de 

estenose (%) 

Parâmetros Primários Parâmetros Adicionais 

Vel. sistólica 

máx. na ACI 

(cm/seg) 

Estimativa da 

placa (%) 

Ratio vel. 

sistólica máx. 

ACI/ACC 

Vel. diastólica 

final na ACI 

(cm/seg) 

Normal < 125 Ausente < 2,0 < 40 

< 50 < 125 < 50 < 2,0 < 40 

50 - 69 125 - 230 ≥ 50 2,0 – 4,0 40 - 100 

70 - 99  > 230 ≥ 50 > 4,0 > 100 

Oclusão 

subtotal 

Elevada, baixa 

ou indetectável 
Visível Variável Variável 

Oclusão total Indetectável 
Visível, lúmen 

não detectável 
NA NA 

 

Vel. – velocidade; Máx. – máxima; ACI – artéria carótida interna; ACC – artéria carótida comum; NA – não 

aplicável 

 

Apesar da diferenciação entre oclusão subtotal e total ser crítica para a decisão terapêutica, o 

ecodoppler pode não ser capaz de fazer esta distinção, pois a velocidade pode decrescer antes 

da oclusão total. Nestes casos, a utilização de ultrassonografia com agentes de contraste pode 

aumentar a sensibilidade [45]. 

Outras limitações da ultrassonografia triplex incluem a tortuosidade da artéria carótida 

interna, que pode condicionar um aumento da velocidade sistólica máxima, a presença de 

placas calcificadas muito extensas, que actuam como uma barreira às ondas do ultrassom, e a 

localização muito alta da estenose carotídea [39]. Além disso, apesar dos avanços 

tecnológicos do equipamento, ainda não existe uniformidade na interpretação entre diferentes 

centros e entre diferentes operadores no mesmo centro [39]. Esta variabilidade por operadores 

é, na realidade, uma das grandes limitações desta técnica.  
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Apesar destas restrições, a ultrassonografia triplex apresenta-se como um bom meio não 

invasivo para a avaliação da estenose carotídea quando realizado por um operador experiente, 

tendo uma sensibilidade de 89% e especificidade de 84% na identificação de uma estenose 

entre a 70 e 99%, quando comparado com angiografia intra-arterial, não existindo dados 

suficientes para fazer uma comparação confiável para uma estenose de 50-69%[46]. 

Para além disso, a caracterização ecográfica da morfologia da placa fornece informações úteis 

quanto à sua composição e às suas características, podendo ter implicações terapêuticas, como 

atrás já foi dito. Apesar desta caracterização ser possível, e das suas implicações, ainda não 

existem recomendações baseadas, apenas, na aparência sonográfica da placa [47]. 

 

Ultrassonografia intra-vascular 

A ultrassonografia intra-vascular (USIV) é um método imagiológico que fornece informação 

detalhada em relação ao diâmetro do lúmen, extensão da aterosclerose e presença de 

ulceração da placa e sua calcificação. Após a demonstração da sua aplicabilidade nas artérias 

coronárias, tem sido utilizada na avaliação e tratamento da doença arterial coronária. A USIV 

tem desempenhado um papel importante no desenvolvimento da ACS, pois permite 

determinar o tamanho exacto do balão e do stent, assim como, facilmente, avaliar o mau 

posicionamento do stent [48]. Apesar dos dados obtidos demonstrarem que a técnica é segura 

[49], o risco de lesão dos vasos e a dificuldade de avançar a sonda em pacientes com vasos 

tortuosos ou em zonas com estenose severa limita a utilização da USIV na avaliação rotineira 

da estenose carotídea. 

 

Angiografia por Ressonância Magnética 

A angiografia por ressonância magnética (angio-RM) tem-se tornado, cada vez mais, como 

um método alternativo à angiografia de subtracção digital convencional. As vantagens da 
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angio-RM incluem a ausência de risco, por não uso de contraste, com a possibilidade de 

visualizar toda a extensão das artérias carótidas, incluindo a sua origem na aorta e os vasos 

intracranianos. Contudo, este meio de diagnóstico não permite avaliar pacientes que possuem 

pacemakers ou outro implante metálico, assim como indivíduos claustrofóbicos. 

A angio-RM constitui um meio não invasivo, através do qual é possível obter imagens boas 

sem a utilização de contraste. Comparando com a angiografia intra-arterial, este método 

apresenta uma sensibilidade de 88% e especificidade de 84% na detecção de estenose entre 70 

e 99% [46]. Uma das limitações inerentes da angio-RM inclui a superestimação da severidade 

da estenose, pois a turbulência do fluxo sanguíneo pode fazer com que o lúmen do vaso 

aparente ser mais estreito do que na realidade é [29]. 

A adição de agentes de contraste não-iónicos à base de gadolínio permite obter um maior 

detalhe na avaliação das artérias cervicais, sendo, assim, possível uma avaliação mais rigorosa 

da severidade da estenose. A angio-RM contrastada apresenta-se como o meio de diagnóstico 

alternativo à angiografia intra-arterial com maior sensibilidade (94%), tendo uma 

especificidade de 93%, na detecção de estenose entre 70 e 99% [46]. 

 

Angiografia por Tomografia Computadorizada  

A angiografia por Tomografia Computadorizada (angio-TC) constitui uma tecnologia em 

rápido desenvolvimento, tendo ganho uma popularidade crescente na avaliação da estenose 

carotídea. Tal como a angio-RM, permite visualizar toda a extensão da artéria carotídea e 

pode ser realizada em ambulatório. As vantagens da angio-TC sobre a angio-RM incluem a 

aquisição de imagens mais rapidamente e a possibilidade de avaliar pacientes com implantes 

metálicos e claustrofóbicos. Contudo, como este teste requer a administração de meios de 

contraste, tem risco de reacção alérgica e está limitado a indivíduos com uma função renal 

adequada [47]. 
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Na detecção da estenose carotídea entre 70 e 99%, quando comparada com a angiografia 

intra-arterial, a angio-TC apresenta uma sensibilidade de 77%, constituindo o teste com maior 

especificidade (95%) [46]. 

 

Angiografia convencional 

Historicamente, a angiografia convencional foi utilizada como goldstandard na imagiologia 

das artérias carotídeas, servindo, por isso, como modelo comparativo dos novos métodos 

diagnósticos. Actualmente, é desnecessária para o diagnóstico da maior parte dos pacientes 

com estenose carotídea, sendo utilizada na manobra terapêutica de angioplastia em 

conjugação com a colocação de stent. 

Este método constitui um procedimento invasivo, tipicamente realizado por acesso 

transfemoral, utilizando contraste iodado, tendo, como complicação mais temida, o AVC. 

Geralmente, o risco de AVC relatado durante a realização deste procedimento é de 

aproximadamente 1%, apesar da incidência ter diminuído, ultimamente, com a utilização de 

fios-guia e cateteres melhorados, melhor resolução da imagem e maior experiência dos 

operadores. O risco deve-se sobretudo à deslocação do êmbolo durante a manipulação do 

cateter no arco aórtico e vasos carotídeos. Também existe o risco de falência renal devido à 

injecção de constrastes iodados em indíviduos com insuficiência renal. As complicações 

relacionadas com o local de acesso são pouco frequentes e incluem desenvolvimento de 

hematoma, pseudoaneurisma, embolização distal ou trombose aguda [47]. 

Apesar destes riscos, a angiografia convencional pode ainda ser um método de diagnóstico 

útil nas situações em que os meios menos invasivos não podem ser realizados ou não 

fornecem informação suficiente para ser possível um diagnóstico rigoroso. 
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PROFILAXIA MÉDICA 

A profilaxia médica do AVC inclui o tratamento dos factores de risco, como hipertensão 

arterial, diabetes mellitus e dislipidemia, assim como modificações no estilo de vida, 

principalmente a cessação tabágica. 

A terapêutica antiagregante plaquetar constitui um pilar fundamental na prevenção 

secundária, e também primária, do AVC. A aspirina foi o primeiro agente antiplaquetário a 

ser utilizado para este efeito. Apesar de ser eficaz desde 30 até 1300 mg/dia, a dose que 

demonstrou uma redução de risco maior foi a de 75 a 150 mg [50]. Um ensaio clínico 

randomizado demonstrou apenas um beneficio marginal do tratamento a longo prazo com o 

clopidogrel (75 mg/dia), comparativamente com a aspirina (325 mg/dia), na redução do risco 

combinado de AVC, enfarte do miocárdio ou morte, em pacientes com doença vascular 

aterosclerótica [51]. Os pacientes com história de eventos vasculares prévios foram aqueles 

que tiveram um maior benefício com a toma de clopidogrel. 

Comparando a utilização de aspirina em monoterapia com a associação de aspirina (30-325 

mg/dia) e dipiridamol de libertação prolongada (200 mg, 2 i.d.), a terapia combinada 

demonstrou uma maior eficácia, sendo o risco de morte de causa vascular, AVC, enfarte do 

miocárdio ou hemorragia de 13% nos pacientes a tomar aspirina associada a dipiridamol e de 

16% nos pacientes com aspirina apenas (razão de risco 0,80; 95% IC 0,66-0,98) [52]. 

Contudo, os pacientes com a terapia combinada descontinuaram a medicação mais 

frequentemente, relativamente aos com aspirina em monoterapia, sobretudo devido a 

cefaleias. Ao comparar directamente o regime terapêutico de aspirina associada a dipiridamol 

de libertação prolongada com o clopidogrel em monoterapia, obtiveram-se taxas semelhantes 

de recorrência de AVC, apesar da terapia combinada estar associada a um maior risco de 

hemorragia intracraniana e de descontinuação da medicação [53]. 
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Ensaios clínicos que comparam a utilização de clopidogrel ou aspirina em monoterapia com a 

combinação destes dois fármacos concluíram que esta associação não é mais eficaz na 

prevenção de AVC, enfarte do miocárdio ou morte, apresentando um maior risco de 

hemorragia [54, 55]. 

Relativamente à dislipidemia, demonstrou-se que os pacientes que conseguem ter, em média, 

uma taxa de LDL inferior a 70 mg/dL, com a administração de uma estatina, têm um menor 

risco de experienciar um AVC subsequente, relativamente aos pacientes com LDL superior a 

100 mg/dL. Além disso, no subgrupo de pacientes com estenose carotídea, o tratamento com 

atorvastatina está associado a uma redução de 33% do risco de AVC (razão de risco 0,67; 

95% IC 0,47-0,94; p=0,02) [56]. 

 

INDICAÇÕES PARA A REVASCULARIZAÇÃO 

As indicações para intervenção na artéria carótida são determinadas pelo risco do 

procedimento e pela história natural da doença. Actualmente, a presença ou ausência de 

sintomatologia e o grau de estenose são os melhores indicadores de risco de AVC futuro. 

Existem vários estudos que compararam a redução do risco de AVC e morte em pacientes 

sintomáticos quando sujeitos a terapia cirúrgica versus terapia médica. Uma análise 

combinada dos três principais estudos randomizados e controlados demonstrou que a 

endarterectomia carotídea reduz o risco absoluto de AVC e morte aos 5 anos em pacientes 

sintomáticos com estenose carotídea entre 50-69% (redução do risco absoluto de 4,6%; 

p=0,04) e é altamente benéfica em pacientes com uma estenose entre 70-99% (redução do 

risco absoluto de 16%; p<0,001), não demonstrando eficácia nos pacientes com oclusão 

subtotal [57]. Deste modo, a intervenção cirúrgica demonstra-se benéfica em pacientes 

sintomáticos com uma estenose de 50% a 99%.  
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Embora exista um consenso quanto à eficácia da revascularização carotídea na prevenção 

secundária dos pacientes sintomáticos, a abordagem perante os pacientes assintomáticos 

continua a ser controversa. Apesar de um dos primeiros ensaios clínicos randomizados que 

comparou a terapia antiplaquetar com a endarterectomia carotídea ter recomendado a 

intervenção cirúrgica para pacientes assintomáticos com estenose superior a 60% [58], outros 

estudos mais recentes concluíram que apenas os pacientes assintomáticos com estenose 

superior a 70% podem beneficiar da intervenção cirúrgica [59, 60], sendo esta a indicação 

utilizada por muitos clínicos. 

As indicações para a intervenção cirúrgica baseiam-se nas premissas que os operadores são 

experientes e que o risco de AVC e morte devido ao procedimento é inferior a 6% nos 

pacientes sintomáticos e 3% nos pacientes assintomáticos. Caso a equipa cirúrgica não 

consiga alcançar estes resultados, o benefício da intervenção não pode ser justificado, com 

base nestes dados [29].  

Tal como noutras intervenções cirúrgicas, as comorbilidades dos pacientes são um factor que 

entra em consideração na decisão terapêutica, sendo que doenças cardíacas e pulmonares 

graves aumentam o risco da intervenção [29].  

A cirurgia não está indicada nos casos de oclusão completa, pois, além do risco cirúrgico ser 

elevado, e da possibilidade acrescida de desenvolvimento de síndrome de hiperperfusão 

cerebral, a maior parte desses pacientes não tem sintomatologia, porque é raro ocorrer a 

embolização a partir do momento em que não existe fluxo sanguíneo a passar ao longo da 

placa [29]. 

 

TIMING DA REVASCULARIZAÇÃO 

Apesar de existir uma consonância em relação às indicações da revascularização em pacientes 

sintomáticos, o momento óptimo para a realização deste procedimento continua a ser 
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debatido. Os estudos mais antigos sugeriram que é preferível esperar um intervalo de cerca de 

6 semanas após um AVC antes de realizar a endarterectomia [61]. Contudo, a literatura 

contemporânea argumenta que pacientes neurologicamente instáveis, apresentando AIT’s 

repetitivos ou AVC’s progressivos, devem ser encaminhados para uma endarterectomia 

carotídea urgente (nas primeiras 24 a 72 horas), apesar da taxa de morte e AVC ser 

ligeiramente superior à cirurgia electiva. A endarterectomia urgente é justificada pelo facto 

de, nestes pacientes, poder haver uma extensão do AVC para outros territórios durante o 

tempo de espera pela cirurgia e a recuperação parcial ou completa só ser possível nas 

primeiras 12 a 60 horas após as manifestações clínicas. Para os pacientes estáveis, com um 

AVC pouco extenso, a endarterectomia deverá ser realizada de forma semi-urgente, num 

espaço de tempo de 2 semanas [62]. Ainda assim, há análises relativamente recentes que 

concluem que pacientes sujeitos a endarterectomia nas primeiras quatro semanas após um 

AVC ou AIT ipsilateral experienciam uma maior taxa de AVC’s perioperatórios em 

comparação com os pacientes que são sujeitos a esta cirurgia após um intervalo maior de 

tempo [63]. 

Em relação à revascularização carotídea através da angioplastia, demonstrou-se que a sua 

realização num período de tempo inferior a 2 semanas após as manifestações clínicas está 

associada a uma maior mortalidade quando comparada com a intervenção após 2 semanas 

[64].  

 

ENDARTERECTOMIA CAROTÍDEA 

A endarterectomia foi desenvolvida e realizada, pela primeira vez, em 1946, por um cirurgião 

português, João Cid dos Santos, na Universidade de Lisboa, tendo restaurado a circulação 

sanguínea numa artéria femoral superficial ocluída, o que constituiu um enorme avanço na 

cirurgia vascular. Posteriormente, esta técnica foi aplicada para o tratamento da estenose 
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carotídea, tendo sido executada, pela primeira vez, em 1954, por Eastcott, Pickering e Rob, no 

St. Mary´s Hospital, em Londres. 

Apesar da endarterectomia carotídea ser realizada há mais de 50 anos, actualmente, 

continuam em debate vários aspectos técnicos relativos à sua execução. 

 

Considerações anestésicas e Monitorização Cerebral Intraoperatória 

Existem várias opções anestésicas, sendo que a sua escolha depende, tipicamente, da 

preferência do cirurgião, anestesiologista e paciente. O fundamento inicial para a utilização de 

anestesia regional consistia no facto de ser possível observar o estado neurológico do paciente 

acordado durante a clampagem da carótida através da sua capacidade de responder a ordens. 

Caso se opte pela utilização de anestesia geral, é útil usar uma técnica de monitorização 

cerebral para diferenciar os pacientes em risco de isquémia cerebral com vista à colocação de 

um shunt intra-arterial selectivamente. Existem várias técnicas para monitorizar a perfusão 

cerebral, incluindo, electroencefalografia, potenciais de acção evocados, pressão retrógrada 

carotídea, ultrassonografia Doppler transcraniana e saturação venosa jugular de oxigénio. 

Contudo, infelizmente não existe nenhuma técnica com elevada sensibilidade e especificidade 

[65]. 

Os defensores da anestesia regional argumentam que esta pode diminuir a incidência de 

complicações perioperatórias, assim como diminuir o tempo da cirurgia e os custos 

hospitalares. Por outro lado, as vantagens da anestesia geral consistem no maior conforto para 

o paciente e cirurgião, na existência de um acesso adequado às vias aéreas e na ausência de 

movimentos do paciente que possam desconcentrar ou atrapalhar o cirurgião. Os resultados 

pós-operatórios de ambas as modalidades anestésicas foram analisados, concluindo-se que a 

taxa de complicações não difere entre as duas técnicas, mas que os pacientes submetidos a 
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anestesia regional têm um tempo operatório e anestésico menor, tendo uma maior 

probabilidade de alta no dia seguinte à cirurgia [66]. 

Alguns cirurgiões preferem colocar um shunt em todos os pacientes, por rotina, para 

minimizar o risco de baixo fluxo sanguíneo e de AVC intraoperatório, não necessitando, 

assim, de monitorização cerebral durante a cirurgia. Contudo, a utilização de um shunt torna a 

operação tecnicamente mais exigente e acarreta, como potenciais complicações, embolismo e 

lesão mecânica da parede arterial. Os dados disponíveis, actualmente, são demasiado 

limitados para ser possível defender ou refutar a utilização de shunt de forma selectiva ou 

rotineira nos pacientes sujeitos a endarterectomia carotídea com anestesia geral [67]. 

Há muitos cirurgiões vasculares que executam por rotina endarterectomia carotídea sem 

monitorização cerebral e sem shunt, sobretudo em doentes sem estenose significativa da 

carótida contralateral (<50%) e das vertebrais, procurando que o tempo de clampagem 

carotídea não ultrapasse os 15-20 minutos. 

 

Procedimento Cirúrgico 

Existem inúmeras variações em relação aos detalhes da técnica cirúrgica da endarterectomia 

carotídea. Os princípios comuns a esta técnica incluem: (1) exposição da carótida comum 

antes da bifurcação e da carótida interna para além do local onde se viu que a placa 

aterosclerótica termina; (2) remoção meticulosa e completa da placa, tendo cuidado para que a 

sua linha de transição distal na artéria carótida interna, onde encontra a intima normal, seja 

suave; (3) limpeza cuidadosa da parede arterial de quaisquer pequenos fragmentos de placa ou 

de endartéria que tenham ficado meio soltos; (4) encerramento cuidadoso da arteriotomia, 

assegurando que não existem estenoses ou distúrbios do fluxo que possam levar a trombose 

ou embolia pós-operatória e (5) manter a carótida interna clampada quando da reabertura da 

carótida externa e da comum,  de modo a impedir que ar ou ”debris” não visíveis no local da 
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reparação sejam enviados para a circulação cerebral quando o fluxo é restabelecido [65]; (6) é 

de rotina deixar drenada a zona operada, para evitar hematomas. 

Para se proceder ao encerramento arterial, é possível fazê-lo primariamente ou com aplicação 

de patch com material autólogo (veia) ou sintético. Embora a utilização de um patch aumente 

o tempo cirúrgico, o que é relevante se não se usar shunt, esta técnica parece estar associada a 

um menor risco de oclusão arterial perioperatória e de reestenose, apesar dos dados serem 

limitados [68]. 

Uma variação da técnica cirúrgica consiste na endarterectomia por eversão, na qual a artéria 

carótida interna é seccionada transversalmente a nível da sua origem, as margens dos vasos 

divididos são reviradas e a placa é “descolada” da parede dos vasos. As possíveis vantagens 

incluem não ser necessário a aplicação de um patch e uma boa visualização da área distal de 

transição. Contudo, os ensaios clínicos não demonstram uma superioridade significativa da 

endarterectomia por eversão em relação à endarterectomia com aplicação de patch  pela 

técnica clássica [69]. 

 

Acompanhamento perioperatório 

Tal como em outras cirurgias, é essencial uma avaliação correcta do paciente antes do acto 

cirúrgico, devendo realizar-se história clínica e exame físico completos, electrocardiograma, 

radiografia torácica e exames laboratoriais de rotina, com atenção ao diagnóstico de isquémia 

coronária. Enquanto alguns cirurgiões operam apenas com base nas informações fornecidas 

pelo ecodoppler, provavelmente a maioria prefere corroborar as imagens fornecidas por esse 

meio de diagnóstico com a angio-TC ou a angio-RM [29], dada sobretudo a grande 

dependência que aquela técnica tem do operador que a realiza. 

Tal como já foi referido, em pacientes sintomáticos, a administração de ácido acetilsalicílico 

diminui o risco de AVC. No ensaio clínico randomizado Acetylsalicylic Acid and Carotid 
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Endarterectomy avaliaram-se diferentes doses diárias de ácido acetilsalicílico em pacientes 

que iam ser sujeitos a endarterectomia, concluindo que o risco de AVC, enfarte do miocárdio 

e morte em 30 dias e 3 meses após endarterectomia é menor nos pacientes que tomam 81mg 

ou 325mg de ácido acetilsalicílico diariamente quando comparados com os que tomam 650 

mg e 1300 mg [70]. Outras opções para a terapêutica antiplaquetar incluem clopidogrel (75 

mg, 1 i.d.) e aspirina em baixa dose associada a dipiridamol de libertação lenta (25 e 200 mg, 

respectivamente, 2 i.d.) [53].  

Além da terapia antiplaquetar, a endarterectomia carotídea profilática deve ser associada a 

uma medicação anti-hipertensiva, se necessário, e a inibidores da HMG-CoA redutase, de 

modo que os benefícios desta cirurgia sejam máximos [71]. Nos pacientes sujeitos a 

endarterectomia, demonstrou-se que, ajustando todos os factores demográficos e 

comorbilidades numa análise multivariável, a utilização de estatinas reduz independentemente 

a probabilidade de AVC em três vezes (razão de probabilidade 0,35; 95% IC 0,15-0,85; 

p<0,05) e de morte em cinco vezes (razão de probabilidade 0,20; 95% IC 0,04-0,99; p<0,05) 

[72].  

 

Complicações 

A maioria dos pacientes tolera bem a endarterectomia carotídea e recebe alta nas primeiras 24 

horas após a cirurgia. As complicações após a cirurgia, apesar de não serem comuns, podem 

ser potencialmente fatais ou incapacitantes. 

 

A – AVC 

O AVC ipsilateral agudo é a complicação mais temida decorrente da endarterectomia. A 

causa mais comum de isquémia cerebral consiste na trombose ou tromboembolização pós-
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operatória, constituindo 38% dos AVC’s perioperatórios. Outros mecanismos de AVC 

incluem isquémia durante o clamp da artéria carótida e hemorragia intracerebral [73]. 

Foram identificados vários factores de risco para a ocorrência de AVC e morte 30 dias após a 

endarterectomia, incluindo a presença de estenose sintomática (2,7% para pacientes 

assintomáticos, 5,6% para AIT recente, 7,9% para AVC recente e 13,3% para AIT crescendo 

ou AVC em evolução), idade igual ou superior a 80 anos, realização de cirurgia de 

emergência, presença de estenose carotídea contralateral igual ou superior a 50%, existência 

de uma placa ulcerada carotídea profunda, assim como co-morbilidades associadas, como 

doença arterial coronária e diabetes insulino-dependente [74]. O impacto dos vários factores 

de AVC e morte após a endarterectomia encontram-se na tabela 3. 

Tabela 3: Análise multivariada dos preditores de AVC e morte perioperatórios após 

endarterectomia 

Factor de risco 
Razão de 

probabilidade 
95% IC Valor-p 

Idade ≥ 80 anos 1,30 1,03-1,64 0,03 

Não caucasiano 1,83 1,23-2,72 0,002 

Cirurgia de emergência 1,95 1,50-2,54 <0,0001 

História distante de AVC/AIT 1,40 1,02-1,94 0,03 

AIT como indicação cirúrgica 1,81 1,39-2,36 <0,0001 

AVC como indicação cirúrgica 2,40 1,74-3,31 <0,0001 

Estenose contralateral ≥ 50% 1,44 1,15-1,79 0,0008 

Úlcera carotídea profunda 2,08 0,93-4,68 0,07 

Doença arterial coronária 1,51 1,20-1,91 0,0006 

Diabetes insulino-dependente 1,55 1,10-2,18 0,01 
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B – Síndrome de Hiperperfusão Cerebral 

O síndrome de hiperperfusão cerebral é classicamente descrito como um defeito neurológico 

focal que ocorre alguns dias após um procedimento carotídeo, associado a hipertensão grave e 

precedido por cefaleias intensas. Este síndrome representa um espectro de manifestações 

clínicas que variam desde cefaleias unilaterais graves, convulsões e defeitos neurológicos 

focais, até hemorragia intracerebral na sua forma mais grave. O mecanismo exacto 

responsável por esta complicação é desconhecido, contudo, está relacionado com o aumento 

do fluxo sanguíneo regional cerebral secundário a uma perda da auto-regulação 

cerebrovascular [75]. Apesar da morbilidade significativa associada ao síndrome de 

hiperperfusão cerebral, este é relativamente infrequente, ocorrendo em 1,9% dos pacientes 

sujeitos a endarterectomia carotídea [76]. 

 

C – Lesão de nervos cranianos 

Apesar da incidência de lesão de nervos cranianos ter diminuído desde 1995, esta continua a 

ser uma complicação significativa da endarterectomia carotídea [77]. A incidência reportada 

na literatura publicada varia grandemente entre 3 e 23%, sendo esta discrepância justificada 

pela diferente metodologia diagnóstica e divergência na definição desta complicação. No 

ensaio randomizado European Carotid Surgery Trial (ECST) [78], no qual os pacientes foram 

sujeitos a uma avaliação neurológica antes e após a cirurgia, o risco de lesão dos nervos 

cranianos aquando a alta hospitalar foi de 3,7%, sendo que em apenas 0,5% dos pacientes a 

lesão resultou em disfunção permanente. Os nervos mais comumente afectados foram os 

nervos hipoglosso, marginal mandibular e laríngeo recorrente. Apenas o tempo de duração da 

cirurgia superior a duas horas foi associado, independentemente, a um aumento do risco de 

lesão dos nervos cranianos. 
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D – Instabilidade hemodinâmica 

Alterações agudas perioperatórias da pressão arterial ocorrem frequentemente, 

particularmente em pacientes com doença cardiovascular ou que utilizam medicação 

vasoactiva [79]. A incidência reportada de hipertensão sistólica (pressão arterial sistólica > 

220 mmHg), hipotensão (pressão arterial sistólica < 90 mmHg) e bradicardia (pulsação < 60 

batimentos/minuto) pós-operatórias foi de 9%, 12% e 55%, respectivamente, sendo que a 

hipertensão pós-operatória teve uma associação significativa com o risco de AVC ou morte e 

complicações cardíacas [80]. 

 

E – Enfarte do miocárdio 

As complicações cardiopulmonares respresentam uma das complicações frequentemente 

associadas à endarterectomia. Trata-se de doentes ateroscleróticos, de que a própria doença 

carotídea é um marcador, estando frequentemente associada a aterosclerose coronária. Além 

disso, os pacientes que são sujeitos a cirurgia vascular são tipicamente idosos com 

antecedentes de tabagismo e muitas vezes com comorbilidades médicas. A incidência de 

enfarte do miocárdio perioperatório foi de 0,2% no ensaio clínico ECST [81] e de 0,3% no 

NASCET [36]. 

Nos pacientes que apresentam estenose carotídea e aterosclerose coronária com necessidade 

de bypass coronário, é possível realizar a endarterectomia conjuntamente com a cirurgia 

cardíaca de forma segura e eficaz, não aumentando o risco global da cirurgia [82]. 

 

F – Complicações na ferida operatória 

As complicações na ferida operatória incluem hematoma e infecção. O hematoma pós-

operatório no pescoço pode ser fatal devido ao compromisso da via aérea. A sua incidência 

varia consoante a terapia antiplaquetar utilizada, sendo que 3,6% dos pacientes sob aspirina e 
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clopidogrel, 4,3% sob clopidogrel e 1,2% sob aspirina tiveram um hematoma grave que 

necessitou de cirurgia re-exploratória [83]. A ocorrência de infecções na ferida cirúrgica é 

mais rara, surgindo em 0,8% dos pacientes [84]. 

 

Resultados Endarterectomia vs. Profilaxia Médica 

 

A - Pacientes Sintomáticos 

Os dois ensaios clínicos randomizados e controlados concluídos que compararam a 

endarterectomia e a profilaxia médica nos pacientes sintomáticos com estenose carotídea 

foram o North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET), 1991, e o 

European Carotid Surgery Trial (ECST), 1991. Os seus resultados encontram-se descritos na 

tabela 4. Para ser possível uma comparação directa entre os ensaios, os resultados do ECST 

foram reanalisados, de forma a utilizar-se a mesma definição do grau de estenose e dos 

eventos ocorridos.  

Tabela 4: Resultados comparativos de endarterectomia vs. terapia médica em pacientes 

sintomáticos 

Ensaio 

clínico 

Grau de 

estenose 

(%) 

Número 

de 

pacientes 

Evento 

descrito 

Evento (%) 
RRA 

(%) 

NNT 

(%) Endarterec 

tomia 

Terapia 

médica 

NASCET 

[36] 
70 - 99 649 

AVC 

ipsilateral 
9 26 17,0 12 

ECST 

[85] 
70 - 99 1279 

AVC ou 

morte 

cirúrgica 

6,8 NA 21,2 24 

NASCET 

[86] 
50-69 858 

AVC 

ipsilateral 
15,7 22,2 6,5 77 

ECST 

[85] 
50-69% 1496 

AVC ou 

morte 

cirúrgica 

10,0 NA 5,7 88 

RRA – redução de risco absoluto; NNT – número necessário para tratar; NA – não aplicável. 
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É possível observar que os resultados do NASCET e ECST foram consistentes, sendo a 

endarterectomia altamente benéfica para uma estenose entre 70% e 99% e moderadamente 

benéfica para uma estenose 50% e 69%. 

Foi realizado, também, um terceiro ensaio clínico randomizado que, apesar de ter sido 

suspenso devido aos resultados claros obtidos no NASCET e ECST, alcançou diferença 

estatisticamente significativa, tendo reforçado os resultados dos outros dois ensaios clínicos 

[87]. 

Os resultados da análise combinada destes três estudos randomizados e controlados 

encontram-se descritos na tabela 5 [57], no qual foram reanalisados dados correspondentes a 

6092 pacientes, tendo-se redefinido alguns eventos ocorridos para ser possível comparar os 

diferentes estudos. 

Tabela 5: Análise combinada dos ensaios clínicos comparativa endarterectomia vs. 

terapia médica para diferentes graus de estenose a 5 anos 

Grau de estenose 

(%) 

Número de 

pacientes 

Redução de risco 

absoluto (%) 
Valor-p 

< 30 1746 - 2,2 0,05 

30 - 49 1429 3,2 0,6 

50 - 69 1549 4,6 0,04 

70 - 99 1095 16 <0,001 

Oclusão subtotal 262 -1,7 0,9 

 

B - Pacientes Assintomáticos 

Um dos primeiros ensaios clínicos randomizados, Asymptomatic Carotid Atherosclerosis 

Study (ACAS), 1995 [58], comparou a endarterectomia com o tratamento médico em 1662 

pacientes assintomáticos com estenose da artéria carotídea superior a 60%. Os seus resultados 

demonstraram que, num período de 5 anos, o risco agregado de AVC ipsilateral e qualquer 
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AVC perioperatório e morte estimado é de 5,1% nos pacientes cirúrgicos e 11,0% nos 

pacientes tratados com terapia médica apenas, resultando numa redução do risco agregado de 

53%. 

O Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST), 2004 [59], um ensaio clínico europeu de 

maiores dimensões, no qual 3120 pacientes assintomáticos foram distribuídos aleatoriamente 

para serem sujeitos a endarterectomia imediata ou intervenção cirúrgica diferida, obteve 

resultados semelhantes, apesar das diferenças na metodologia. O risco cumulativo a 5 anos do 

tratamento cirúrgico vs. médico foi de 6% vs. 12% para qualquer AVC, 4% vs. 6% para 

AVC’s fatais e incapcitantes e 2% vs 4% para AVC’s fatais apenas, respectivamente. 

Uma meta-análise dos ensaios clínicos randomizados completados concluiu que, apesar da 

taxa de morte ou AVC perioperatório de cerca de 3%, a endarterectomia reduz o risco de 

AVC ipsilateral e de qualquer AVC em aproximadamente 30% no espaço de 3 anos em 

pacientes assintomáticos com estenose carotídea. Contudo, a redução do risco absoluto é 

baixa, aproximadamente 1% por ano nos primeiros anos de seguimento, embora possa ser 

maior com um prazo de seguimento mais longo. Analisando diferentes subgrupos, a 

endarterectomia demonstrou ter um maior benefício em homens e em idades mais jovens, 

apesar dos dados relativamente à idade serem inconclusivos. Além disso, não houve diferença 

estatisticamente significativa entre o efeito do tratamento nos diferentes graus de estenose, 

embora os dados disponíveis fossem insuficientes [60]. 

 

ANGIOPLASTIA CAROTÍDEA 

A primeira angioplastia carotídea no tratamento da estenose aterosclerótica foi realizada em 

1980, por Mathias K.. Contudo, a angioplastia por balão foi raramente utilizada antes dos 

anos 90, pois os resultados demonstravam uma fraca patência da artéria carótida a longo prazo 

e uma elevada taxa perioperatória de embolização de “debris”, resultando em défices 
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neurológicos. No final dos anos 90, a introdução de um stent intraluminal pós-dilatação da 

artéria, assim como a utilização de outras inovações tecnológicas, como os dispositivos de 

protecção cerebral, tendentes basicamente a evitar a embolização distal, permitiu uma 

diminuição na taxa de complicações. Assim, a angioplastia emergiu como um procedimento 

de revascularização alternativo à endarterectomia, para pacientes considerados com elevado 

risco cirúrgico devido a comorbilidades médicas ou características anatómicas de alto risco 

[88].  

Como principais vantagens, a ACS apresenta-se como um procedimento mais rápido e menos 

invasivo que a endarterectomia, podendo ser realizado sob sedação e, por isso, ser possível 

controlar o estado neurológico do paciente sem recorrer a técnicas de monitorização cerebral. 

Contudo, contrariamente a muitas intervenções endovasculares arteriais periféricas, a ACS 

constitui um procedimento muito exigente tecnicamente e, portanto, uma fraca competência 

dos intervencionistas pode resultar em complicações devastadoras, como o AVC e a morte 

[47]. 

 

Procedimento técnico de intervenção 

A técnica da ACS é conceptualmente semelhante à angioplastia com stent noutras áreas da 

rede vascular. Apesar de existirem variações em alguns passos, dependendo da anatomia do 

paciente e da preferência do cirurgião, o procedimento padrão encontra-se ilustrado na fig. 4. 
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Figura 4: Etapas fundamentais da angioplastia carotídea com stent. 

(Fonte: http://emedicine.medscape.com/) 

 

O paciente é colocado em posição supina e insere-se uma bainha diagnóstica 5F ou 6F na 

artéria femoral comum. Seguidamente, através da técnica Seldinger, obtém-se um aortograma 

diagnóstico. A artéria carótida ser tratada é seleccionada utilizando um cateter diagnóstico 5F 

e injecta-se contraste para se visualizar a anatomia arterial. Caso não tenham sido estudadas 

pré-operatoriamente, é importante avaliar as artérias carótida contralateral e vertebrais, assim 

como o tronco basilar e a circulação intracraniana. Depois, com a ponta do cateter diagnóstico 

ainda na artéria carótida comum, coloca-se um fio-guia rígido de 0,035 polegadas na artéria 

carótida interna ipsilateral. 

É administrado, rotineiramente, bivalirudina intra-venosa (0,75 mg/kg), continuando com 

uma taxa de infusão de 2,5 mg/kg por hora. De seguida, o cateter diagnóstico é retirado e uma 

bainha guia 6F é progredida até à artéria carótida comum por cima do fio-guia rígido, tendo o 

cuidado para a bainha não avançar para além da placa oclusiva. Retira-se o fio rígido e 

coloca-se um sistema de protecção cerebral.  

Os sistemas de protecção cerebral foram desenvolvidos para prevenir a embolização de 

fragmentos de placa durante a angioplastia com stent. Num levantamento dos resultados dos 

maiores centros de intervenção, concluiu-se que a taxa de AVC e morte relacionada com o 
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procedimento é de 2,23% com a utilização dos dispositivos de protecção, enquanto, sem a sua 

utilização, sobe para os 5,29% [89]. Contudo, é possível argumentar que estes sistemas 

podem causar complicações adicionais em alguns pacientes e que aumentam o custo do 

procedimento [90]. 

Antes da colocação do stent, pode ser necessário uma pré-dilatação com um balão de 4 mm 

para ser possível a passagem do cateter que posiciona o stent. Após este ser implantado ao 

longo da placa estenosante, realiza-se, usualmente, uma pós-dilatação com um balão com 5,5 

cm ou menos. Finalmente, o sistema de protecção cerebral é removido, assim como a bainha 

da artéria femoral, e o local da punção é encerrado com um dispositivo de oclusão vascular ou 

com compressão manual. Durante o procedimento, a função neurológica é monotorizada 

cuidadosamente, avaliando-se o nível de consciência, linguagem e função motora do paciente 

[47]. 

 

Acompanhamento perioperatório 

Assim como na endarterectomia, é necessário realizar uma avaliação pré-operatória completa, 

na qual se deve ter especial atenção na identificação das contra-indicações para 

revascularização intravascular, como a insuficiência renal. 

É recomendado que os pacientes estejam sob terapia antiplaquetar dupla com clopidogrel e 

aspirina, pois desse modo o risco de eventos isqúemicos é menor [91]. Não se verificou um 

maior risco de reacções adversas nos pacientes que tomam esta terapia por mais de um mês 

após o procedimento endovascular, corroborando, assim, a segurança deste tratamento médico 

como adjuvante da angioplastia [92]. 

Além disso, pode ser necessário terapia anti-hipertensiva para controlar a pressão arterial, de 

modo a diminuir a taxa de complicações. 
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Visto que uma das preocupações associadas à ACS consiste na sua durabilidade anatómica 

(vd. secção “Apresentação e discussão de resultados”), é necessário realizar um follow-up 

imagiológico após o procedimento. Os ensaios clínicos mais recentes realizam 

ultrassonografia carotídea um, seis e 12 meses e, depois, anualmente, nos pacientes sujeitos a 

esta intervenção endovascular [93]. 

 

Complicações  

Apesar da ACS, potencialmente, diminuir os riscos associados a uma cirurgia sob anestesia 

geral, como enfarte do miocárdio e tromboembolismo venoso, e evitar uma incisão no 

pescoço, afastando, assim, o risco de lesão de nervos cranianos, este procedimento apresenta 

algumas desvantagens. Estas incluem deslocação de fragmentos aterotrombóticos e 

embolização para o cérebro ou olho, posterior embolização devido à formação de trombos na 

placa danificada, dissecção arterial, bradicardia e hipotensão resultantes da estimulação do 

seio carotídeo. Também podem ocorrer complicações locais no sítio de acesso, como 

hematoma e pseudoaneurisma. Raramente, aquando da implantação do stent, este pode 

erosionar a parede arterial ou fracturar placas calcificadas. A longo prazo, a reestenose parece 

ser mais comum após a angioplastia, comparando com a endarterectomia [94]. 

Estas complicações foram objecto de estudo de diferentes ensaios clínicos que compararam a 

abordagem convencional com a terapia endovascular na profilaxia do AVC. Os resultados 

destes ensaios serão apresentados e discutidos seguidamente. 
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APRESENTAÇÃO E DISCUSSÃO DE RESULTADOS 

A ACS emergiu como uma potencial alternativa à endarterectomia no tratamento da estenose 

carotídea. Apesar de ser uma técnica menos invasiva, não era claro se a ACS conferiria a 

mesma eficácia e perfil de segurança que a endarterectomia, tendo, por isso, sido realizados 

vários ensaios clínicos.  

 

Endarterectomia vs. Angioplastia na estenose carotídea sintomática 

 

A – Morte e AVC perioperatórios 

O AVC e morte constituem os acontecimentos perioperatórios mais temidos das técnicas de 

revascularização carotídea. Estas complicações foram analisadas em cinco grandes ensaios 

clínicos randomizados em pacientes sintomáticos. 

O Carotid and Vertebral Artery Transluminal Study (CAVATAS), 2001, foi o primeiro 

ensaio randomizado que comparou os riscos e benefícios da angioplastia, com ou sem stent, 

em relação à cirurgia convencional. Nele participaram 504 pacientes com estenose carotídea 

(mais de 90 % sintomáticos), sendo que, no ramo tratado com a abordagem endovascular, 

procedeu-se à implantação de um stent em 26%. O risco perioperatório de AVC com 

persistência da sintomatologia superior a 7 dias ou de morte foi idêntico em ambas as 

abordagens terapêuticas, ocorrendo em 10% dos pacientes [95]. 

No entanto, ensaios mais recentes demonstraram resultados contraditórios. O Endarterectomy 

Versus Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis (EVA-3S), 2006, 

foi desenhado para avaliar a não-inferioridade da ACS em relação à endarterectomia [90]. A 

população era constituída por 527 indíviduos com estenose carotídea sintomática igual ou 

superior a 60%, tendo sido excluídos pacientes de alto risco com comorbilidades médicas 

significativas. A incidência, a 30 dias, de qualquer AVC ou morte foi superior no grupo de 
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pacientes submetido a angioplastia com stent (9,6% vs. 3,4%), assim como foi superior a taxa 

de AVC’s incapacitantes ou morte neste procedimento (3,4% vs. 1,5% na endarterectomia). 

Após esta análise intercalar, o estudo foi terminado prematuramente por razões de segurança. 

As limitações deste estudo incluem a não utilização de dispositivos de protecção cerebral no  

seu início e a grande disparidade entre cirurgiões e intervencionistas em relação à sua 

experiência na realização do procedimento, sendo que os cirurgiões vasculares tinham que ter 

realizado 25 endarterectomias no ano anterior, enquanto os intervencionistas tinham apenas 

que ter realizado 12 angioplastias carotídeas com stent ou 35 procedimentos com stent 

noutros vasos supra-aórticos, dos quais 5 teriam de ser na carótida. 

No mesmo ano, realizou-se o Stent-Protected Angioplasty vs. Carotid Endarterectomy in 

Symptomatic Patients (SPACE), também com a finalidade de demonstrar a não inferioridade 

da ACS relativamente à endarterectomia, em pacientes sintomáticos com estenose carotídea 

superior a 50%, tendo sido excluídos pacientes de alto risco [96]. Do total de 1183 pacientes, 

6,84% dos que foram sujeitos a ACS e 6,34% dos submetidos a endarterectomia faleceram ou 

sofreram um AVC ipsilateral isquémico, nos primeiros 30 dias. Como era necessário mais de 

2500 pacientes para o ensaio ter o poder estatístico e existiam restrições financeiras, o comité 

de direcção decidiu interromper o estudo. Uma das principais críticas a este estudo consiste na 

não utilização universal dos dispositivos de protecção cerebral, tendo sido aplicados em 

apenas 27% dos pacientes. Contudo, neste ensaio não houve diferenças na taxa de AVC 

ipsilateral isquémico ou morte nos primeiros 30 dias nos dois subgrupos, tendo ocorrido em 

7%, tanto nos pacientes nos quais não se aplicou o dispositivo como nos doentes em que se 

utilizou.  

Mais recentemente, em 2010, foram publicados os dados de dois outros ensaios clínicos. O 

International Carotid Stenting Study (ICSS), que compara as duas abordagens em 1713 

pacientes sintomáticos com estenose carotídea superior a 50%, reportou os resultados da sua 
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análise de segurança intercalar aos 120 dias [97]. Nesta observou que o risco de morte, AVC e 

enfarte do miocárdio era maior no grupo de pacientes sujeitos a ACS (8,5% vs. 5,2% com a 

endarterectomia). Tal como no EVA-3S, as limitações consistem na não obrigatoriedade da 

utilização de dispositivos de protecção cerebral e na discrepância relativamente à experiência 

de cirurgiões e intervencionistas. 

O ensaio Carotid Revascularization Endarterectomy vs. Stenting (CREST) comparou a 

eficácia da endarterectomia com a ACS realizada com dispositivos de protecção cerebral em 

2502 pacientes com risco padrão [93]. A população de pacientes era constituída por 

indivíduos sintomáticos com uma estenose carotídea superior a 50% (1321 pacientes) e por 

1181 pacientes assintomáticos com uma estenose superior a 60%. A taxa combinada de 

morte, AVC e enfarte do miocárdio a 30 dias e de AVC ipsilateral a quatro anos foi idêntica 

nos dois procedimentos: 7,2% com a ACS e 6,8% com a endarterectomia. No entanto, entre 

os pacientes sintomáticos, o risco de morte e AVC perioperatório foi maior para a ACS de 

que com a endarterectomia (6,2% vs. 3,2%). Este ensaio foi, até à data, o mais rigoroso na 

selecção dos intervencionistas.  

Numa revisão sistematizada e meta-análise recente que avaliou 13 ensaios clínicos concluiu 

que o risco de AVC ou morte nos primeiros 30 dias é maior com a ACS do que com a 

endarterectomia, especialmente em pacientes sintomáticos (razão de probabilidade = 1,89; 

95% IC 1,48-2,41; p< 0,01; fig. 5) [98]. 
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Figura 5: Incidência de AVC ou morte nos primeiros 30 dias após endarterectomia ou ACS em pacientes 

sintomáticos. O tamanho do quandrado é proporcional ao peso dos ensaios individualmente. CAS – angioplastia 

carotídea com stent; CEA – endarterectomia carotídea; OR – razão de probabilidade. 

(Fonte: Liu et. al [98]) 

 

Apesar das diferenças na selecção dos centros e nas técnicas de tratamento entre os ensaios 

clínicos, estes resultados demonstram, consistentemente, que em média a endarterectomia 

carotídea é uma opção mais segura. 

 

B – Complicações a curto prazo em subgrupos de pacientes 

Os ensaios clínicos randomizados recentes que compararam a ACS com a endarterectomia no 

tratamento da estenose carotídea sintomática não tinham poder estatístico para investigar os 

riscos nos diferentes subgrupos de pacientes. Por isso, o Carotid Stenting Trialists’ 

Colaboration realizou uma meta-análise dos dados individuais dos 3433 pacientes que 

participaram nos ensaios EVA-3S, SPACE e ICSS [99]. Nos primeiros 120 dias, a taxa de 

qualquer AVC ou morte foi significativamente mais elevada no grupo da ACS (8,9%) do que 

na endarterectomia (5,8%; risco relativo 1,53; 95% IC 1,20-1,95; p=0,0006). Entre as 16 

variáveis predefinidas, apenas a idade modificou significativamente o efeito do tratamento: 
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nos pacientes com idade inferior a 70 anos, o risco de AVC ou morte, a 120 dias, foi de 5,8% 

com a ACS e 5,7% com a endarterectomia (risco relativo 1,00; 95% IC 0,68-1,47); em 

contraste, nos pacientes com idade superior a 70 anos, o risco estimado com a ACS foi o 

dobro daquele com a endarterectomia (12,0% vs. 5,9%; 95% IC 1,48-2,82; p da interacção 

0,0053). Com estes dados, é possível interpretar que a ACS em pacientes sintomáticos deve 

ser evitada em indivíduos idosos (idade superior a 70 anos), mas que poderá ser tão segura 

como a endarterectomia em pacientes mais novos. Os mecanismos potenciais que justifiquem 

a discrepância de resultados nos dois grupos etários incluem uma maior incidência de 

características anatómicas que dificultam a ACS e um maior risco de deslocar um êmbolo 

durante a cateterização devido a uma maior instabilidade da placa nos pacientes mais idosos 

[100]. Este facto tem relevância se se pretender reservar a intervenção endovascular para 

doentes mais idosos com maior risco cirúrgico. 

 

C – Isquémia cerebral silenciosa 

Na revascularização carotídea, a isquémia cerebral pode ocorrer sem sintomatologia notória, 

como AVC ou AIT. A ressonância magnética com imagens ponderadas em difusão tem sido 

utilizada para a detecção da incidência de isquémia cerebral clinicamente silenciosa em 

ambos os procedimentos de revascularização. Este método de diagnóstico pode tornar-se um 

marcador substituto da ocorrência de AVC, pois a avaliação dos resultados pode ser realizada 

sem o conhecimento do procedimento a que o paciente foi sujeito, desaparecendo, deste 

modo, um possível enviesamento [101]. 

No ensaio ICSS, um subgrupo constituído por 231 pacientes foi sujeito a uma ressonância 

magnética com imagens ponderadas em difusão antes e após o tratamento. Os resultados 

demonstraram que a ocorrência de nova lesão isquémica cerebral silenciosa é mais comum 
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nos pacientes submetidos a ACS, tendo surgido em 50% no grupo da ACS e 17% no grupo da 

endarterectomia (razão de probabilidade 5,21; 95% IC 2,78-9,79; p <0,0001) [102]. 

 

D – Enfarte do miocárdio 

Um dos ensaios clínicos que avaliou de forma mais rigorosa a ocorrência de enfarte do 

miocárdio perioperatório foi o CREST [93], tendo realizado uma análise post-hoc para 

explorar o significado prognóstico desta complicação [103]. Neste ensaio, o enfarte do 

miocárdio foi definido como um aumento dos níveis da creatina quinase fracção MB ou da 

troponina duas vezes superior ao limite máximo dos valores normais, conjuntamente com dor 

torácica ou sintomatologia consistente com isquémia, ou evidência electrocardiográfica de 

isquémia. Os resultados deste ensaio demonstraram que a incidência de enfarte do miocárdio 

perioperatório é maior no grupo de pacientes sujeitos a endarterectomia, tendo ocorrido em 28 

pacientes sujeitos a cirurgia convencional e a 14 dos submetidos à abordagem endovascular 

(2,3% vs. 1,1%; p=0,03). Apesar da taxa de enfarte do miocárdio ser relativamente baixa nos 

dois grupos, esta diferença contrabalança a diferença significativa de AVC e morte que 

favorece a endarterectomia e, por esse motivo, a taxa combinada de morte, AVC e enfarte do 

miocárdio perioperatória é semelhante nos dois procedimentos. Adicionalmente, 12 pacientes 

sujeitos a endarterectomia e 8 do grupo da ACS tiveram uma elevação dos biomarcadores 

apenas.  

Comparando com pacientes sem a elevação dos biomarcadores, a mortalidade dos pacientes 

que tiveram um enfarte do miocárdio perioperatório foi superior ao fim de 4 anos (risco 

relativo 3,40; 95% IC 1,65-6,92; p<0,001), assim como foi mais provável o falecimento dos 

pacientes com elevação de biomarcadores apenas (risco relativo 3,57; 95% IC 1,46-8,68; 

p=0,005). Em contraste, demonstrou-se uma fraca associação entre a ocorrência de AVC’s 

ligeiros e mortalidade a longo prazo (p=0,34). Contudo, análises à qualidade de vida dos 
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pacientes sobreviventes um ano após o procedimento indicam que o AVC tem um efeito mais 

devastador nos diferentes domínios da saúde, comparando com o enfarte do miocárdio. 

 

E – Complicações perioperatórias minor 

As complicações minor associadas aos procedimentos de revascularização incluem, entre 

outras, lesão de nervos cranianos, hematoma no local de acesso e bradicardia ou hipotensão. 

Como é possível supor, a endarterectomia está associada a uma maior taxa de lesão de nervos 

cranianos, visto que a abordagem endovascular não necessita de uma incisão na região do 

pescoço. Numa meta-análise recente [98], a taxa de incidência a 30 dias de lesão de nervos 

cervicais/periféricos tem um risco relativo de 0,06 com a ACS, comparando com a 

endarterectomia (95% IC 0,03-0,013, p<0,01) . A lesão dos nervos pode ocorrer com a ACS 

nas situações em que existe uma dissecção arterial iatrogénica ou quando um paciente, a quem 

foi atribuída abordagem endovascular, é dela afastado e é, subsquentemente, referido para a 

endarterectomia. O hematoma no local de inserção do cateter, também, é menos comum na 

ACS em relação ao hematoma no pescoço com a endarterectomia, sendo o risco relativo igual 

a 0,59 (95% IC 0,4-0,86; p<0,01) [98]. 

Por outro lado, a incidência de bradicardia/hipotensão, nos primeiros 30 dias, é maior com a 

abordagem endovascular (risco relativo = 12,90; 95% IC 4,63-35,92; p<0,01) [98] devido à 

estimulação dos barorreceptores, sendo que a maior parte é transitória e não necessita de 

tratamento prolongado. 

 

F – Eficácia a longo prazo: prevenção de AVC e estenose recorrente 

O objectivo principal da revascularização consiste na profilaxia secundária do AVC a longo 

prazo. No subtítulo “Resultados Endarterectomia vs. Profilaxia Médica”, foram analisados os 

resultados a longo prazo da abordagem convencional, tendo-se demonstrado que este 
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procedimento é eficaz. Diferentes ensaios clínicos compararam, então, a abordagem 

endovascular com a endarterectomia. Os resultados a longo prazo do CAVATAS 

demonstraram que a incidência a 8 anos de AVC ipsilateral (excluindo os perioperatórios) foi 

de 11,3% com a ACS e 8,6% com a endarterectomia (risco relativo de 1,22; 95% IC 0,59-

2,54). Apesar da diferença entre as duas abordagens não ser significativa, o estudo não obteve 

poder estatístico e os intervalos de confiança foram largos [104]. Os ensaios mais recentes 

apenas têm dados relativos a um espaço de tempo mais curto. O EVA-3S, com um follow-up 

máximo de 4 anos, obteve um baixo risco de AVC ipsilateral não-perioperatório nas duas 

abordagens (1,26% na ACS vs. 1,97% na endarterectomia), sendo o risco relativo de 0,75 

(95% IC 0,17-3,37) [105]. Os resultados de outros ensaios foram semelhantes: o SPACE, com 

um follow-up de 2 anos teve um risco relativo de 1,17 (95% IC 0,51-2,70) [106] e o CREST, 

com um follow-up máximo de 4 anos, obteve uma incidência de AVC ipsilateral de 2,0% com 

a ACS e 2,4% com a endarterectomia (p=0,85) [93]. Assim, é possível concluir que, após o 

período perioperatório, o risco de AVC ipsilateral desce rapidamente para valores baixos, 

sendo o risco a médio prazo semelhante nas duas abordagens (fig. 6). 

 

Figura 6: Taxa de perigo de AVC ipsilateral ao longo do tempo com a endarterectomia e ACS. 

(Fonte: EVA-3S Trial: results up to 4 years [105]) 

 



Endarterctomia vs. Angioplastia na Estenose Carotídea 

 

 

 

53 

Uma das preocupações particulares com a ACS consiste na sua durabilidade anatómica, ou 

seja, na elevada incidência de estenose residual ou recorrente que poderia comprometer a 

eficácia deste procedimento. Assim, os diferentes ensaios clínicos incluíram um follow-up 

com ultrassonografia, de modo a comparar taxa de reestenose com os dois procedimentos. No 

ensaio CAVATAS [107], concluiu-se que a reestenose severa (≥70%) é cerca de três vezes 

mais comum com o tratamento endovascular do que após a endarterectomia, sendo a 

incidência estimada a 5 anos de 30,7% com a abordagem endovascular e 10,5% com a 

cirúrgica (risco relativo 3,17; 95% IC 1,89-5,32; p<0,0001). Contudo, o stent só foi colocado 

em 22% dos pacientes, sendo nestes menor o risco de reestenose, comparando com os que 

receberam apenas terapia com angioplastia por balão (risco relativo 0,43; 95% IC 0,19-0,97; 

p=0,04). O EVA-3S demonstrou, por sua vez, que, a 3 anos, a taxa de reestenose moderada 

(≥50%) é mais elevada após a abordagem endovascular (12,5% com a ACS vs. 5,0% com a 

endarterectomia; p=0,02), mas que, em relação à reestenose severa (≥70%), não existem 

diferenças significativas entre os dois grupos, sendo em ambos baixa (3,3% com a ACS e 

2,8% com a endarterectomia) [108]. Com o ensaio SPACE, a estenose recorrente superior a 

70% foi significativamente mais comum após a ACS do que com a endarterectomia (10,7% 

vs. 4,6%, respectivamente; p=0,0009) [106].  

Apesar dos ensaios demonstrarem que a taxa de reestenose é mais elevada após a abordagem 

endovascular, é preciso ter em consideração que estudos evidenciam que existe uma 

sobrestimação do grau de estenose nos pacientes com stent, quando se utilizam os critérios 

tradicionais da ultrassonografia triplex [109]. Além disso, a observação de que apenas poucos 

casos de reestenose conduziram a sintomas clínicos pode ser uma pista para que a estenose 

recorrente a curto prazo tenha menor risco de acidentes cerebrovasculares que a estenose 

aterosclerótica original, pois a reestenose precoce tipicamente é consequência da hiperplasia 

da intima, enquanto a reestenose tardia está associada a aterosclerose progressiva [106]. 
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Serão, assim, necessários dados com um follow-up mais longo para avaliar de forma mais 

rigorosa as taxas de reestenose e determinar a sua relação com a recorrência de AVC.  

 

Endarterectomia vs. Angioplastia na estenose carotídea assintomática 

Actualmente, existem poucos dados que compararam a intervenção endovascular e a 

convencional em pacientes assintomáticos. Como referido anteriormente, o CREST é um 

ensaio clínico que incluía 1181 indivíduos assintomáticos com estenose superior a 60% [93]. 

Os resultados neste subgrupo de pacientes demonstraram que não há diferença 

estatisticamente significativa na taxa combinada de morte, AVC e enfarte do miocárdio a 30 

dias e de AVC ipsilateral a quatro anos, sendo 3,5% com a ACS e 3,6% com a 

endarterectomia (risco relativo 1,02; 95% IC 0,55-1,86). Além disso, o risco perioperatório de 

AVC ou morte não diferiu significativamente entre as duas opções terapêuticas (2,5% com 

ACS e 1,4% com a endarterectomia), embora o risco relativo para este resultado (1,88; 95% 

IC 0,79-4,42) fosse quase idêntico ao risco relativo no subgrupo de paciente sintomáticos 

(1,89; 95% IC 1,11-3,21). 

Actualmente, existem dois ensaios clínicos a decorrer com o objectivo de comparar as duas 

abordagens em pacientes assintomáticos: o Asymptomatic Carotid Trial e o Asymptomatic 

Carotid Surgery Trial 2. Contudo, ainda não foram reportados dados obtidos nestes ensaios. 

Assim, será necessário aguardar para ser possível obter conclusões mais exactas em relação 

ao tratamento da estenose carotídea em pacientes assintomáticos.  

 

Endarterectomia vs. Angioplastia em pacientes de elevado risco cirúrgico 

O único ensaio clínico randomizado que comparou as duas abordagens onde participaram 

especificamente pacientes com elevado risco cirúrgico foi o The stenting and angioplasty with 

protection in patients at high risk for endarterectomy (SAPPHIRE), 2004 [110]. Nele 
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participaram 334 pacientes sintomáticos com estenose superior a 50% e assintomáticos com 

estenose superior a 80% e com, pelo menos, uma condição que potencialmente aumentava o 

risco da endarterectomia. Os critérios de alto risco para a endarterectomia são: (1) doença 

cardíaca significativa (insuficiência cardíaca congestiva, prova de esforço positiva ou 

necessidade de cirurgia cardíaca aberta); (2) doença pulmonar grave; (3) oclusão carotídea 

contralateral; (4) paralisia do nervo recorrente laríngeo contralateral; (5) cirurgia radical ao 

pescoço prévia ou radioterapia ao pescoço; (6) estenose recorrente após endarterectomia e (7) 

idade superior a 80 anos. 

Apesar do ensaio ter sido terminado prematuramente, devido ao recrutamento lento dos 

pacientes, conseguiu demonstrar que a ACS com a utilização de dispositivos de protecção 

cerebral não é inferior à endarterectomia em pacientes com elevado risco cirúrgico. A 

incidência cumulativa de AVC, enfarte do miocárdio e morte nos primeiros 31 dias e de AVC 

ipsilateral ou morte entre 31 dias e um ano foi de 12,2% com a ACS e 20,1% com a 

endarterectomia (valor-p para não inferioridade = 0,004; valor-p para superioridade = 0,053). 

Apesar da diferença nos resultados obtidos com as duas abordagens ser especialmente devido 

à maior incidência de enfarte do miocárdio após a endarterectomia (7,5% vs. 3,0% com a 

ACS), uma análise dos resultados que exclui o esta complicação confere a não inferioridade 

da ACS. É de notar que, neste ensaio, o enfarte do miocárdio foi definido como níveis de 

creatina quinase duas vezes superior ao limite máximo normal com fracção MB positiva, o 

que explica os resultados mais elevados, visto não ser necessário os pacientes apresentarem 

sintomatologia. A três anos, a taxa combinada das complicações major não diferiu 

significativamente entre as duas opções terapêuticas (24,6% com ACS vs. 30,3% com a 

endarterectomia) [111]. Analisando apenas os pacientes sintomáticos, a incidência 

combinada, a um ano, das reacções adversas major foi semelhante, ocorrendo em 16,8% com 

a ACS e 16,5% com a endarterectomia (p=0,95). 



Endarterctomia vs. Angioplastia na Estenose Carotídea 

 

 

 

56 

Foi, em parte, com base nos resultados obtidos com o ensaio clínico SAPPHIRE que a US 

Food and Drug Administration aprovou, em 2004, a utilização da angioplastia com stent, 

utilizando dispositivos de protecção cerebral, como tratamento alternativo à endarterectomia 

em pacientes de alto risco cirúrgico. Contudo, é preciso notar que a maior parte dos pacientes 

que participou neste ensaio eram assintomáticos e que o benefício da revascularização em 

pacientes com estenose carotídea sem sintomatologia e com co-morbilidades que diminuem a 

esperança média de vida é, pelo menos, incerto. O risco de AVC nestes pacientes é 

relativamente baixo, embora tenham um risco particularmente elevado de eventos cardíacos e, 

por isso, a componente mais importante no controle da estenose carotídea assintomática para 

pacientes de alto risco cirúrgico consiste na optimização da profilaxia médica [112]. 

 

Relação custo benefício 

O custo das diferentes opções terapêuticas tem-se tornado, cada vez mais, um parâmetro 

decisivo na escolha da terapia a utilizar nas diferentes áreas da medicina. 

Numa análise retrospectiva recente [113], o custo hospitalar médio com a ACS foi de $9426 ± 

$5776 (7495€ ± 4593€), enquanto com a endarterectomia foi de $6734 ± $3935 (5355€ ± 

3129€) (p<0,0001), ou seja, a abordagem endovascular tem um custo 40% superior. Os custos 

mais elevados foram observados consistentemente nos subgrupos de pacientes sintomáticos, 

assintomáticos, electivos e urgentes, tendo sido devido, principalmente, ao acréscimo de 

custos de fornecedores com a terapia endovascular. Além disso, nesta análise, a taxa 

combinada, a 30 dias, de AVC, morte e enfarte do miocárdio foi superior com a ACS (3,8% 

vs. 2,3% com a endarterectomia; p=0.5) e o tempo de hospitalização médio não diferiu entre 

os dois procedimentos (2,1 dias nos dois grupos; p=0,9). Deste modo, percebe-se que, 

actualmente, a ACS não constitui um tratamento com uma relação custo benefício eficaz. 
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Em pacientes com elevado risco cirúrgico, no qual o ano de vida ajustado pela qualidade 

(Quality-adjusted life year - QUALY) com a ACS foi mais elevado do que com a 

endarterectomia (0,753 vs. 0,701, respectivamente), o custo médio por QUALY ganho foi de 

$16223 (12900€) com a ACS e de $12745 (10134€) com a abordagem convencional. Assim, 

o benefício marginal clínico da ACS poderá ser contrabalançado pelos custos mais elevados 

da terapia endovascular [114]. 
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CONCLUSÃO 

A cirurgia de revascularização demonstrou globalmente ser benéfica na prevenção de AVC e 

morte em pacientes com estenose carotídea sintomática superior a 50% e, apesar das 

controvérsias, em pacientes assintomáticos seleccionados com obstrução do lúmen superior a 

70%.  

Os ensaios clínicos randomizados demonstraram, consistentemente, que, em pacientes com 

estenose carotídea sintomática, a ACS está associada a uma maior taxa de AVC e morte 

perioperatórios, sendo o risco mais elevado nos indivíduos com idade superior a 70 anos. 

Após o período pós-operatório, o risco de AVC ipsilateral decai para valores baixos, sendo 

semelhante nas duas abordagens. Apesar da taxa de enfarte do miocárdio ser relativamente 

baixa com as duas terapias, a endarterectomia apresenta um risco maior, assim como está 

associada a uma maior taxa de lesão de nervos cranianos e de hematoma no local de acesso, 

enquanto a bradicardia ou hipotensão são mais frequentes com a ACS. Embora a terapia 

endovascular esteja associada a um aumento da taxa de reestenose, os dados a médio prazo 

indicam que não existe tradução clínica desta complicação, sendo necessários estudos com 

um follow-up mais longo. 

Relativamente aos pacientes assintomáticos, os poucos dados disponíveis mostram que o risco 

combinado de AVC, enfarte do miocárdio e morte não difere significativamente com as duas 

abordagens. Contudo, neste subgrupo de pacientes aguarda-se os resultados de dois ensaios 

clínicos, sendo, por isso, prematuro obter conclusões. 

Os pacientes com elevado risco cirúrgico foi o subgrupo analisado no qual a ACS obteve 

resultados mais encorajadores, tendo conseguido demonstrar a sua não inferioridade 

relativamente à endarterectomia. Contudo, é necessário ter em atenção que muitos pacientes 

eram assintomáticos e que, nestes, é aconselhável apenas optimizar a terapia médica. Além 

disso, nos pacientes com elevado risco cirúrgico o benefício marginal clínico da ACS poderá 
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ser contrabalançado pelos custos mais elevados deste procedimento. É preciso, também, 

salientar que, na prática clínica, grande parte dos pacientes com elevado risco cirúrgico são 

idosos e, por isso, a ACS está associada a uma maior taxa de complicações. 

Deste modo, a evidência actual parece indicar que a angioplastia carotídea com stent ainda 

não constitui uma “alternativa” sustentável, devendo apenas ser oferecida a pacientes 

sintomáticos que apresentem factores que sugiram um risco inaceitável para a realização de 

endarterectomia. Contudo, com uma melhoria da técnica da intervenção, da experiência do 

intervencionista e da selecção de pacientes, assim como com uma redução dos custos 

associados, a abordagem endovascular pode tornar-se, no futuro, equivalente à 

endarterectomia na profilaxia do AVC, pelo menos em alguns subgrupos de pacientes. 
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