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Resumo: 
Objetivo: Avaliar os resultados clínicos e radiológicos tardios de pacientes 

submetidos à angioplastia carotídea com colocação de stent (ACS) por doença 

aterosclerótica estenosante bulbar e determinar se o método é efetivo na 

prevenção de novos eventos isquêmicos cerebrais e se o método é durável na 

manutenção perviedade arterial. 

Métodos: Acompanhamos clinicamente e radiologicamente, por ultra-som 

Doppler (USD) e angiografia cerebral com subtração óssea digital (DSA), 

pacientes com estenose do bulbo carotídeo por doença aterosclerótica 

submetidos a ACS no período de janeiro de 2002 a maio de 2005 realizadas 

nos INRAD-HCFMUSP e Hospital Santa Marcelina de Itaquera. 

Resultados: 80 pacientes submetidos 84 ACS foram acompanhados 

clinicamente e radiologicamente num período entre 25 a 66 meses, média 43,8 

meses, com um único caso de reestenose grave intra-stent (1,2%) e um único 

caso de novo evento isquêmico cerebral (1,3%). 

Conclusão: A ACS é um método durável na manutenção da perviedade do 

bulbo carotídeo e eficiente a longo prazo na redução de eventos isquêmicos 

cerebrais  em pacientes com doença aterosclerótica do bulbo carotídeo. 

 

 

Descritores: 1.Estenose das carótidas 2.Contenedores 3.Continuidade da 

assistência ao paciente 4.Resultado de tratamento 
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acompanhamento clínico e radiológico [tese]. São Paulo: Faculdade de 

Medicina da Universidade de São Paulo. Departamento de Radiologia; 2009. 

168p. 

 
Abstract 
Objective: to evaluate the long-term clinic and radiologic results for the 

patients submitted to angioplasty with stent implantation because estenotic 

atherosclerosis disease of the carotid bulb and to determine if ACS is 

effective to prevent the cerebral ischemic attack and durable to keep the 

carotid bulb opened.   

Methods: We follow-up clinically and radiologically, by ultrasound with color 

and spectral Doppler (USD) and with digital subtraction angiography (DSA), 

patients with atherosclerotic disease of the carotid bulb submitted to ACS  

realized between January of 2002 and may of 2005 in the INRAD-HCFMUS 

and Hospital Santa Marcelina de Itaquera. 

Results: 80 patients who underwent 84 ACS were evaluated clinically and 

radiologically in the long-term follow-up, 25 to 66 months, with media of the 

43,8 months, with only one case of restenosis (1,2%) and only one case of 

new ischemic event (1,3%).  

Conclusion: The ACS é a effective method to keep the carotid bulb opened 

and it is efficient to prevent new ischemic event in patients with 

atherosclerotic disease of the carotid bulb. 

 

 

Descriptors: 1. Carotid stenosis 2. stents 3. follow-up 4. treatment result 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

Acidente vascular cerebral isquêmico (AVCI) é uma doença 

desabilitante e uma das principais causas de morte nos países 

desenvolvidos. Estenose do bulbo carotídeo por placa aterosclerótica é 

responsável por aproximadamente 25% dos AVCI1,2,3,4,5. 

O tratamento clínico das estenoses leves do bulbo carotídeo tem 

mostrado bons resultados na prevenção de AVCI. Enquanto as estenoses 

graves e moderadas com sintomas cerebrovasculares têm sido tratadas 

cirurgicamente, através da endarterectomia (ECA), como forma de 

prevenção do AVCI1,6,7,8,9. 

Angioplastia carotídea com stent (ACS) representa uma técnica de 

revascularização relativamente recente com benefícios terapêuticos 

comprovados em pacientes de alto risco para a realização da ECA10,11. 

Teoricamente a ACS oferece vantagens em relação à ECA, por ser menos 

traumática, ser mais segura, ter menores custos e menor tempo de 

internação hospitalar10,11,12. 

O sucesso da ACS no grupo de alto risco cirúrgico, associado a 

taxas de complicações semelhantes às da ECA, têm motivado o uso da ACS 

como procedimento de escolha no tratamento de estenose carotídea em 

muitos centros12,13,14,15,16,17 no entanto, muitos artigos discutem a verdadeira 

eficácia do método e questionam a sua durabilidade3,7,18,19,20,21.  
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1.1 OBJETIVOS:  

 

 

1. Acompanhar clinicamente pacientes submetidos à 

angioplastia de bulbo carotídeo e determinar se a ACS é eficaz, a longo 

prazo, na redução de eventos isquêmicos cerebrais em pacientes com 

doença aterosclerótica do bulbo carotídeo. 

2. Acompanhar radiologicamente, por ultra-sonografia com 

Doppler (USD) e angiografia com subtração digital (DSA), e determinar a 

durabilidade da ACS na manutenção da perviedade do bulbo carotídeo. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1  Anatomia e relações anatômicas do bulbo carotídeo  

 

 

As artérias carótida comum (ACC), carótida interna (ACI) e carótida 

externa (ACE) são os principais suprimentos arteriais  da cabeça e pescoço. 

Como a artéria carótida comum, artéria carótida externa e bifurcação 

carotídea são fontes de ramos arteriais que alimentam as regiões da cabeça 

e pescoço, as características anatômicas das artérias e vizinhança são 

conhecimentos importantes para a compreensão radiológica e acesso 

cirúrgico da região22,23,24,25,26,27. 

O bulbo carotídeo é uma dilatação focal levemente angulada onde a 

artéria carótida interna se origina da artéria carótida comum e está localizado 

no trígono carotídeo no nível da borda superior da cartilagem tireóidea28,29. O 

trígono carotídeo é um triângulo localizado na superfície superior e lateral do 

pescoço delimitado pelo ventre superior do músculo omohióideo, ventre 

posterior do músculo digástrico e borda anterior do músculo 

esternocleidomastóideo25,26,27. 

As artérias carótidas comum e interna, inclusive o bulbo carotídeo, 

estão contidas numa bainha, denominada bainha carotídea, que é derivada 

de uma fáscia cervical profunda e se funde com a fáscia pré-vertebral. 

Outras estruturas importantes se encontram nessa bainha: veia jugular 

interna, nervo vago e alça cervical25,26,27. 



 4

No triângulo carotídeo (figura 1) ainda se situam outras estruturas 

vasculares: ramo esternocleidomastóideo da artéria tireóidea superior e 

veias tireóidea superior e tireóidea média que desembocam na veia jugular 

interna. A alça cervical é a união dos nervos hipoglosso descendente e 

cervical descendente e pode estar dentro da bainha carotídea ou superficial 

a ela25,26,2). 

As estruturas anatômicas situadas no triângulo carotídeo estão 

dispostas bem próximas umas das outras. Devido à incidência relativamente 

alta de lesões cirúrgicas do nervo hipoglosso torna-se importante o 

conhecimento do seu trajeto, com destaque à distância da sua porção 

transversa ou horizontal em relação à bifurcação carotídea que apresenta 

discordância na literatura. Testut e Jacob descrevem a curvatura do nervo 

hipoglosso sobre as artérias carótidas interna e externa, abaixo do ventre 

posterior do músculo digástrico. Moore relata que o nervo cruza a bifurcação 

carotídea25,26,27, 30. 

Quanto ao nervo laríngeo-recorrente que se origina do nervo vago e 

à direita passa anteriormente à primeira porção da artéria subclávia direita e 

a circunda inferiormente, alcançando o espaço entre a traqueia e o esôfago, 

dessa forma seu trajeto é ascendente e oblíquo. À esquerda o nervo 

laríngeo recorrente se origina na porção torácica do nervo vago, junto ao 

contorno lateral do arco aórtico e ascende verticalmente em direção ao 

pescoço, para situar-se no sulco traqueoesofágico. Ambos os nervos 

laríngeo-recorrentes estão intimamente relacionados com a artéria tireóidea 

inferior e penetram na laringe posteriormente à articulação cricotireoídea31.  
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Figura 1. Anatomia do trígono carotídeo e estruturas adjacentes 
 

 

Quanto à localização da bifurcação da artéria carótida comum, é 

aceito que ela ocorra no nível da quarta vértebra cervical ou em um intervalo 

entre a borda superior da cartilagem tireóide e a borda inferior do osso 

hióide. Testut e Jacob e Moore descrevem a margem superior da cartilagem 

tireóidea como o nível da bifurcação carotídea (25,26,27). (Figura. 2). 

             Há relatos de bifurcação carotídea alta, acima do osso hióide e 

baixa, no nível da cartilagem cricóide até o nível da terceira vértebra 

torácica. Há relatos, ainda, de ausência completa das artérias carótidas 

comum e de artérias carótidas comum que não bifurcam22,25,32. 

Um nível de bifurcação assimétrica entre os lados direito e esquerdo 

são frequentemente vistos, o lado esquerdo estando localizado cranialmente 

em 50% dos casos22,32. 
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Lucev e colaboradores reportaram que a bifurcação carotídea está 

posicionada no nível da cartilagem tireóidea em 50% dos casos, abaixo em 

12,5% dos casos e acima em 37,5%. Enquanto Ozgur e colaboradores 

constataram que a bifurcação carotídea está localizada acima da cartilagem 

tireóidea em 72,5% dos casos, abaixo em 22,5% dos casos e no mesmo 

nível em 5% dos casos22,32. 

Em relação ao osso hióide, Lucev e colaboradores notificaram que a 

bifurcação se encontra no mesmo nível e m 25%, acima em 12,5% e abaixo 

em 62,5%, enquanto Ozgur e colaboradores constataram a presença da 

bifurcação carotídea abaixo do osso hióide em 62,5%, acima em 30% dos 

casos e no mesmo nível em 7,5% dos casos22,32. 

Quanto à avaliação morfométrica, segundo alguns livros clássicos  o 

bulbo carotídeo mede aproximadamente 10 mm de comprimento e 7,5 mm 

de diâmetro, enquanto a artéria carótida comum mede aproximadamente 7,0 

mm e artéria carótida interna mede aproximadamente 4,7 mm, no segmento 

cervical pós-bulbar23,25,26,27. 

Goubergrits e colaboradores encontraram que o diâmetro externo 

médio da artéria carótida comum é de 6,45 mm, dois centímetros abaixo da 

bifurcação. Outros estudos similares encontraram que o diâmetro externo da 

artéria carótida comum, dois centímetros abaixo da bifurcação, varia entre 

5,8 mm e 8,6 mm. Ozgur demonstrou em 40 dissecções de 20 cadáveres 

que o diâmetro externo médio da artéria carótida comum era de 8,1 mm , 

com desvio padrão de 2,24 mm para mais ou para menos22,32,33 
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Em ralação aos diâmetros externos das artérias carótidas interna e 

externa Goubergrits e colaboradores encontraram que o diâmetro médio da 

artéria carótida externa, após a sua origem, era de 4,63 mm enquanto o 

diâmetro médio da artéria carótida interna era de 7,04 no nível do bulbo e de 

5,17 mm depois do bulbo. Ozgur e colaboradores encontraram a média 8,09 

mm com desvio padrão de 2,31 mm para artéria carótida interna no nível do 

bulbo22,33. 

 

 

Figura 2. Artéria carótida comum direita (vista lateral) – com bifurcação no 
nível da quarta vértebra cervical e da cartilagem tireóide. 
 

 

Na parede externa da bifurcação carotídea, junto ao bulbo, 

encontra-se um pequeno corpo oval castanho-avermelhado que mede 

aproximadamente 2 a 5 mm de diâmetro e composto de células epitelióides, 
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abundantes fibras nervosas e uma fina cápsula fibrosa, o corpo carotídeo, 

um quimioreceptor inervado provavelmente por ramos do nervo vago que 

respondem às modificações no conteúdo de oxigênio no sangue21,25,26,27. 

O fluxo sanguíneo na artéria carótida interna ocorre, de maneira 

complexa, numa relação 7:3 em comparação à artéria carótida externa. 

Funcionalmente, há dois compartimentos no bulbo: um posterior, que é lento 

e turbilhonado, e um anterior, que é linear, rápido e acelera na sístole. O 

sangue dentro do bulbo primeiro assume o aspecto helicoidal antes de se 

tornar laminar28,34,35. 

O bulbo carotídeo responde a um aumento na pressão arterial com 

redução da frequência cardíaca, devido ao efluxo parassimpático de 

encéfalo através do nervo vago36,37,38. 

 

 

2.2  Acidente Vascular Cerebral (AVC) 

2.2.1  Epidemiologia e definições 

 

 

O acidente vascular cerebral (AVC) é um importante problema de 

saúde pública mundial, apresentando-se como o distúrbio neurológico mais 

comum nos Estados Unidos. Dados do ano de 2008 da American Heart 

Association demonstram que aproximadamente 780.000 pessoas sofrem 

AVC anualmente nos Estados Unidos, com um índice de 150.000 mortes. 

Mais incapacitante que fatal, o AVC causa custos enormes, tanto pelo alto 
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custo de atendimento à saúde do paciente como pela perda da produtividade 

desse mesmo paciente5,39,40,41,42,43,44,45. 

O AVC é, atualmente, a principal causa de morte e incapacidade no 

Brasil. Em 2002, estima-se que no país tenham morrido aproximadamente 

90 mil pessoas em decorrência do AVC, superando o número de mortes 

secundárias ao infarto agudo do miocárdio, segundo a sociedade brasileira 

de doenças cérebro-vasculares (SDB-CV)46. 

No Reino Unido o AVC é a terceira causa de óbito, sendo 

responsável por 12% de todos os óbitos, enquanto no Canadá é responsável 

por 7% dos óbitos, o que promove gastos anuais de 1,5 bilhões de 

dólares41,43. 

O AVC é atualmente considerado a primeira causa de incapacidade 

motora, sensitiva e cognitiva no mundo e a segunda causa de morte na 

maioria dos países desenvolvidos4, 5,6. 

 O AVC pode ser definido como sintomas neurológicos focais ou 

globais de início abrupto causado por isquemia ou hemorragia no cérebro. 

Quando o evento durar menos que 24 horas, e o indivíduo recuperar-se 

completamente, é denominado ataque isquêmico transitório (AIT) que, 

muitas vezes, antecede o AVC definitivo. A cegueira monocular transitória, 

ou amaurose fugaz, é um tipo de AIT de prognóstico melhor que aqueles 

que apresentam sintomatologia hemisférica46,47. 

O acidente vascular cerebral isquêmico (AVCI) é aproximadamente 

quatro vezes mais frequente que o hemorrágico e dentre as suas causas 

está a doença aterosclerótica das grandes artérias48,49. A estenose 
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aterosclerótica do bulbo carotídeo é responsável por aproximadamente 20% 

dos acidentes vasculares cerebrais e se encaixa nesse grupo 

etiológico48,49,50. 

Enquanto o AVC é uma síndrome clínica, isquemia é um termo 

fisiológico caracterizado por fluxo sanguíneo insuficiente para manutenção 

da atividade celular cujos danos podem ser reversíveis se o fluxo sanguíneo 

for rapidamente restabelecido. No cérebro, após um minuto de interrupção 

do fluxo sanguíneo, a atividade neural pode cessar e, após cinco minutos, 

instala-se o infarto, um termo patológico que denota lesão tecidual 

irreversível47,48.  

Uma maneira de avaliar de forma rápida e padronizada o quadro 

neurológico do AVC agudo é a escala do NIHSS (National Institute of Health 

Stroke Scale), que tem pontuação mínima de 0 e máxima de 34 (Anexo C)47. 

Essa escala fornece uma estimativa prognóstica da extensão do AVC e do 

risco de sangramento pós-trombolítico, além de ser uma escala útil no 

acompanhamento e evolução do AVC. Quanto maior a pontuação, maior a 

extensão do AVC e maior a chance de sangramento após a trombólise5,40. 

Os seguintes termos denotam a gravidade do AVC e são 

recomendados por uma comissão norte-americana National Institute of 

Neurological Disorders and Strok(47: 

• AVC major – déficit neurológico recente por 30 dias ou mais e que 

aumenta o resultado da classificação neurológica NIHSS para 4 ou 

mais. 
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• AVC minor – déficit neurológico recente que resolve completamente 

em 30 dias ou que aumenta o resultado da classificação neurológica 

NIHSS para 3 ou menos.    

• AVC fatal – definido como a causa de morte do paciente, diretamente 

pela lesão cerebral ou indiretamente por complicações não 

neurológicas. 

• AIT – isquemia cerebral transitória onde há recuperação total do 

déficit neurológico em menos de 24 horas. 

• Doença cérebro-vascular – doença onde há uma área do cérebro 

afetada, transitoriamente ou permanentemente, por isquemia ou 

hemorragia e/ou processo patológico que danifica um ou mais vasos 

cerebrais. 

 

 

2.2.2  Causas do AVC 

 

 

A doença aterosclerótica é a principal causa de AVCI e diversos 

mecanismos podem levar à interrupção do aporte sanguíneo cerebral. O 

infarto hemodinâmico ocorre como resultado de impedimento à perfusão 

normal, causado geralmente por uma estenose arterial grave, ou da oclusão 

causada por aterosclerose e trombose coexistentes. Ocorre embolia quando 

uma partícula de um trombo proveniente de uma origem mais proximal 

(arterial ou cardíaca) passa pelo sistema vascular e ocasiona uma oclusão 
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distal. O acometimento de pequenos vasos se dá quando uma lipo-hialinose 

ou doença aterosclerótica local leva à oclusão6,10,11,24,51,52,53,54,55,56. 

Condições que mais raramente levam à redução da perfusão 

cerebral e causam infartos são a dissecção arterial, vasculites primárias ou 

secundárias (ex. secundárias a meningite tuberculosa), estados de 

hipercoagulação, vasoespasmos, hipotensão sistêmica, hiperviscosidade 

sanguínea (ex. policitemia e trombocitose), doença de moyamoya, displasia 

fibromuscular, compressões intrínsecas de artérias por tumor9,23,40. 

A maior parte dos conhecimentos atuais sobre fatores de risco para 

AVCI é oriunda do Estudo Framingham, um dos maiores estudos 

epidemiológicos já conduzidos6,23,42,47,57, que define dois grupos de fatores 

de riscos: modificáveis e não-modificáveis. Embora os distúrbios vasculares 

cerebrais possam ocorrer em qualquer idade, qualquer sexo e em todas as 

raças, qualquer um desses fatores não-modificáveis pode afetar a sua 

incidência6,23,58,59. 

 O mais forte determinante dos acidentes vasculares cerebrais é a 

idade. O efeito cumulativo da idade associado à natureza progressiva dos 

fatores de risco para aterosclerose num determinado período de tempo 

aumenta substancialmente o risco de AVCI. A incidência de AVCI e IAM 

aumenta exponencialmente com a idade, ocorrendo preferencialmente em 

pessoas com mais de 65 anos de idade e duplicando a cada década, 

sucessivamente, após os 55 anos6,23,57,58,59.  

A incidência de doença aterosclerótica e AVCI é maior em homens 

que em mulheres. Exceções ocorrem em pacientes entre 35 e 44 anos e 
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naqueles maiores de 85 anos, havendo há uma prevalência discretamente 

maior nas mulheres. Fatores como gestação e uso de contraceptivos orais 

contribuem para o aumento de risco de AVC em mulheres jovens47,55,59. 

Fatores raciais e étnicos contribuem para o desenvolvimento de 

doença aterosclerótica e AVC. Afro-americanos apresentam maior incidência 

de AVC e doença aterosclerótica intracraniana, porém as lesões 

ateroscleróticas extracranianas são mais frequentes em caucasianos6,23,58,59. 

Estudos recentes também apontam contribuição familiar no AVCI, 

tanto em relação à história paterna como para a história materna de 

AVCI42,47. Esse aumento de risco deve ser relacionado a fatores genéticos 

hereditários, a predisposição e susceptibilidade a fatores de risco, hábitos e 

estilo de vida familiar e interação entre fatores genéticos e 

comportamentais58,59. 

Investigações epidemiológicas, como estudos prospectivos de 

coortes e de casos-controle, identificaram numerosos fatores de risco 

modificáveis para AVC, entre eles hipertensão arterial, diabete melito, 

hipercolesterolemia, cardiopatias (especialmente a fibrilação atrial), 

tabagismo e uso excessivo do álcool23,47,60. 

Existem outros fatores de risco potencial para AVC como 

sedentarismo e uso de contraceptivos orais23,47,60,61,62. 

Alterações sanguíneas como distúrbios de coagulação propiciam a 

formação de trombo e lise de coágulos, podendo, dessa forma podem 

influenciar a formação e crescimento da placa aterosclerótica23,47,60. 
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2.2.3  Quadro clínico do AVC 

 

 

A história clínica é essencial para fazer o diagnóstico de AVC. 

Existem várias síndromes neurológicas vasculares que permitem um 

diagnóstico topográfico relativamente preciso, mas a definição correta da 

etiologia vascular e, ainda, a diferenciação entre um evento isquêmico e 

hemorrágico só é possível com estudo por imagem do crânio10,11,47,63,64.  

Apesar de inespecíficos, alguns sinais clínicos são indicativos de 

AVC. Entre eles, destaca-se o modo de início abrupto. O acometimento de 

circulação anterior (carotidiana) mais comumente resulta em déficits de 

linguagem (afasia), se ocorrer no hemisfério esquerdo (usualmente 

dominante para linguagem), e déficits motores desproporcionais, 

acometendo de forma mais acentuada a face e membro superior e, em 

menor intensidade, o membro inferior (hemiparesias desproporcionais). 

Deve-se considerar como território carotídeo, o acometimento da artéria 

oftálmica ou artéria central da retina, cuja oclusão é acompanhada de 

amaurose10,12,47,59. 

O acometimento da circulação posterior (vértebro-basilar), mais 

comumente resulta em sintomas referentes ao equilíbrio (ataxia), déficits de 

nervos cranianos, disfagia, disartria, vômito e “síndromes cruzadas”, com 

déficits motores e de nervos cranianos contralateralmente2,35,47,65,66,67,68.  

Quanto aos sintomas locais da doença carotídea, é usual 

correlacionar a presença de sopro cervical com doença carotídea grave. 
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Apesar da presença desse sinal sugerir doença carotídea, ele não é 

informativo sobre a gravidade da estenose e por outro lado, sua ausência 

não exclui a doença carotídea58,69,70,71.  

 

 

2.2.4  Evolução do AVC 

 

 

O período inicial após um AVCI implica em maior risco de óbito, com 

taxas de mortalidade que variam entre 8 a 15 % nos primeiros 30 dias, 

causadas principalmente por complicações cardiopulmonares e por edema 

cerebral que se desenvolve geralmente entre o segundo e o quinto dia após 

a instalação do quadro5,6,40,47,65,72. 

Os sobreviventes do evento inicial têm um risco entre cinco a nove 

vezes maiores de morte em comparação à população da mesma idade41
. 

Acidentes vasculares cerebrais isquêmicos recorrentes são frequentes e 

responsáveis por maior morbidade e mortalidade. A taxa de recidiva 

precoce, durante os primeiros 30 dias, varia de 3 a 10% e, a longo prazo, 

variam em diferentes estudos de 4 a 15% ao ano5,6,40,43. 
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2.3 Aterosclerose 

 

 

A aterosclerose aparece como a principal causa de morte e de 

incapacidade prematura nas sociedades desenvolvidas. Muitos fatores de 

risco sistêmicos predispõem o seu desenvolvimento em diversos leitos 

arteriais cujas manifestações clínicas dependem da região do órgão 

afetado5,6,40,43,60. 

A aterosclerose é um termo patológico usado para descrever um 

processo degenerativo arterial caracterizado por acúmulo de lipídios 

plasmáticos, fibras de tecido conectivo e células circulantes locais na túnica 

íntima desses vasos. A doença aterosclerótica pode se apresentar como 

formação de placa estenótica, ulceração com trombose, embolia distal e 

aneurisma fusiforme21,23,35,58,59. 

A aterosclerose das artérias coronárias causa comumente infarto 

agudo do miocárdio e angina pectoris, aterosclerose das artérias que 

suprem o sistema nervoso central provoca frequentemente acidente vascular 

cerebral ou ataque isquêmico transitório. Na circulação periférica provoca 

claudicação intermitente e gangrena que pode comprometer a viabilidade do 

membro. Na circulação esplâncnica causa isquemia mesentérica. 

Aterosclerose pode afetar também os rins ou artérias renais 

diretamente10,21,23,47,57. 

Dentro de um determinado leito arterial, a aterosclerose provoca 

estenose que tende a ocorrer focalmente, tipicamente em certas regiões 
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predispostas como em locais de bifurcação arterial e na origem de ramos 

arteriais, locais onde o fluxo sanguíneo perde sua característica laminar. Na 

circulação coronariana, por exemplo, a artéria coronária descendente 

anterior esquerda exibe uma predisposição especial para desenvolver a 

doença, assim como a circulação extracraniana tem o bulbo carotídeo como 

local preferencial para o desenvolvimento da doença 

aterosclerótica6,10,21,23,57,58,59,73. 

A aterogênese em humanos ocorre, tipicamente, num período de 

vários anos, usualmente décadas. O crescimento da placa aterosclerótica 

não ocorre de maneira regular e progressiva, mas de forma descontínua, 

com períodos de quiescência alternados com períodos de evolução rápida. 

Depois de longo período de tempo em silêncio, a aterosclerose manifesta-se 

clinicamente de forma crônica, como na angina pectoris e na claudicação 

intermitente ou de forma aguda, como no infarto agudo do miocárdio e no 

acidente vascular cerebral6,10,21,23,57,58,59,73. 

As lesões ateroscleróticas acometem extensamente a população 

ocidental, porém na maioria das vezes não produzem sintomas. Muitos 

pacientes podem sucumbir num episódio agudo sem nunca terem 

apresentado manifestações clínicas6,10,21,23,58,59. 
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2.3.1  Formação da placa aterosclerótica 

 

 

A formação da placa aterosclerótica, em locais onde as artérias 

bifurcam, sugere que efeitos hemodinâmicos locais contribuem para a sua 

formação. A anatomia única do bulbo carotídeo, cujo fluxo sanguíneo produz 

estresse na parede arterial e aumenta o tempo de partículas dentro do 

bulbo, contribui para a formação da placa nesse local28,29,34,35,39,47,60,65,74. 

(Figura 3).   

 

 

 

Figura  3. Padrão de fluxo sanguíneo no bulbo carotídeo 
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A formação da placa aterosclerótica inicia-se com a deposição de 

lipídios plasmáticos na túnica íntima da parede arterial associada à reação 

inflamatória local. Um subtipo de colesterol chamado de lipoproteína de 

baixa densidade (LDL) é a parte central do desenvolvimento dessa 

patologia. O LDL é fagocitado por macrófagos e linfócitos que não 

conseguem processá-lo, havendo acúmulo de colesterol na parede arterial. 

Esse acúmulo é o fator que desencadeia um recrutamento intenso de 

glóbulos brancos e começa um processo inflamatório. O colesterol faz as 

células musculares aumentarem formando uma cobertura sobre o local 

inflamado, é esta cobertura a lesão básica da aterosclerose, denominada 

placa ateromatosa fibrosa ou placa não complicada21,23,34,35,39,47,60,65,74. 

(Figura 4, A e B). 

Essas placas são lesões excêntricas, lisas e regulares que são 

cobertas por endotélio intacto e possuem três tipos de componentes: células, 

tecido conectivo e depósitos lipídicos intra e extracelulares21,23,28,65. 

Núcleos necróticos e proliferação vascular podem ocorrer dentro da 

placa. Esses vasos anômalos podem romper e causar hemorragia e 

ulceração. Calcificação é também uma característica das placas 

complicadas e pode ser extensa, envolvendo desde a superfície até regiões 

profundas21, 23, 28,63. 

Enzimas de colesterol podem enfraquecer a placa causando 

ruptura, o tecido necrótico pode se desprender e causar embolia artério-

arterial. No local da ruptura pode haver agregação de plaquetas e fibrina 

levando a trombose arterial21, 23, 28,65. 
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Figura 4. O diagrama demonstra evolução da placa de aterosclerose num 
corte transversal arterial: A) pequeno acúmulo de gordura na sub-intima e 
alguma adesão de plaquetas na superfície endotelial. B) Proliferação sub-
intimal de monócitos derivados de macrófagos e de músculo liso causa um 
espessamento da parede arterial excêntrico, regular e fibrótico. C) Formação 
de centro necrótico sob capa fibrótica. A íntima permanece intacta e 
desenvolvimento de neovascularização adjacente ao centro necrótico. D) 
Hemorragia sub-intimal, reduzindo a luz arterial. E) Ulceração com ruptura 
da capa fibrosa com liberação intimal de debris necróticos e agregados 
plaquetários. F) Fibrose sub-intimal concêntrica sem ulceração, que reduz a 
luz do vaso e causa estenose hemodinamicamente significativa. 
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O remodelamento arterial durante a formação da placa de ateroma 

é uma característica importante da evolução da lesão aterosclerótica. 

Durante as fases iniciais do desenvolvimento, a placa cresce em direção 

externa acometendo a parede arterial. A artéria comprometida tende a 

aumentar seu diâmetro, um remodelamento vascular conhecido como 

alargamento compensatório. O crescimento da placa não compromete a luz 

arterial antes do envolvimento de pelo menos 40% do diâmetro da lâmina 

elástica interna. Então, durante grande parte da evolução da doença a placa 

não produz estenose que limite a perfusão tecidual10,11,52,74. 

Estenoses que limitam o fluxo sanguíneo arterial ocorrem 

tardiamente. Muitas placas causam síndromes estáveis como angina 

pectoris induzida pelo aumento da demanda sanguínea. A evolução lenta da 

placa de aterosclerose induz o organismo a produzir mecanismos 

compensatórios, como utilização de outras vias arteriais e abertura de 

caminhos alternativos com a formação de circulação colateral. É importante 

ressaltar que no cérebro esses mecanismos compensatórios ocorrem na 

circulação intracraniana através do polígono de Willis, de anastomoses piais 

distais e através de anastomoses extracranianas provenientes da artéria 

carótida externa6,10,11,43,49,52,75. 
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Muitas placas, no entanto, podem causar síndromes instáveis e 

agudas como o infarto agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral, 

secundárias à instabilidade e ruptura da placa. A ruptura da capa fibrosa da 

placa permite o contato entre fatores sanguíneos de coagulação com fatores 

teciduais altamente trombogênicos como macrófagos, levando a oclusão 

arterial aguda6,10,23,52,61. 

Nem todas as placas ateromatosas apresentam a mesma propensão 

à ruptura, esta ocorre mais frequentemente em placas com grande 

quantidade de lipídios e de macrófagos e poucas células musculares lisas. 

Além disso mediadores inflamatórios locais podem impedir a síntese de 

colágeno com dano à reparação da capa fibrosa,  causando fraqueza da 

placa e predispondo à ruptura6,10,23,52,61. 

 

 

2.3.2  Sintomas relacionados à placa aterosclerótica do bulbo carotídeo 

 

 

A placa aterosclerótica pode apresentar sintomas locais, o sopro 

cervical, e sintomas cerebrovasculares, porém mais frequentemente ela é 

assintomática28,35,47,60,76.  

Os sintomas cerebrovasculares podem ocorrer de três maneiras: a) 

quando há desprendimento de componentes da placa, causando oclusão 

distal de artérias cerebrais de menor calibre; b) quando há oclusão da luz 

arterial, e trombose da artéria carótida interna; c) quando há redução da luz 
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arterial de tal intensidade que a pressão de perfusão distal à estenose está 

comprometida, causando hipofluxo cerebral35,47,60,65,77.  (Figura 5). 

 

 

 

Figura 5. Desprendimento de êmbolo proveniente de placa aterosclerótica 
carotídea 
 

 

É importante salientar que os sintomas cerebrovasculares estão 

relacionados ao crescimento e às complicações da placa aterosclerótica. 

Muitas vezes, essa evolução da placa se faz de maneira silenciosa, devido à 

rica rede anastomótica cerebral intracraniana, através do polígono de Willis 

(Figura 6); de anastomoses extracranianas, provenientes da artéria carótida 
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externa; e por conexões intracranianas distais, anastomoses piais nas zonas 

de limite entre dois territórios arteriais principais, denominada “áreas de 

fronteira”24,28,35,75,78,79.  (Figuras 7 e 8). 

 

 

 

 

Figura 6. Anastomoses cerebrais extra e intracranianas (polígono de Willis) 
da artéria carótida interna. 
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Figura 7. Estudo angiográfico (DSA) em perfil da artéria carótida externa 
direita, demonstrando anastomose dural de ramos da artéria meníngea 
média que nutre retrogradamente ramos corticais da artéria cerebral média.  
 

 

 

 

Figura 8. Estudo angiográfico (DSA) em perfil da artéria carótida interna 
direita com oclusão proximal da artéria cerebral média. Notar anastomoses 
piais, provenientes da artéria cerebral anterior ipsilateral, que nutre 
retrogradamente ramos corticais da artéria cerebral média.  
 

 

O sopro cervical é um som sentido pelo paciente ou ouvido pelo 

examinador. É o principal sintoma local da doença carotídea e não se 

correlaciona com a estenose carotídea grave. O sopro carotídeo apresenta 

sensibilidade de 63% e especificidade de 61% para uma estenose maior que 

50%69,70,71,80,81. 
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Isoladamente, o sopro cervical indica a presença de estenose 

significativa em apenas 30-40% dos pacientes. Mesmo quando associada à 

aterosclerose generalizada, como em pacientes com claudicação 

intermitente, a presença do sopro tem sensibilidade de apenas 52% na 

detecção de doença carotídea significativa47,70,71. 

 

 

2.4 Métodos de Imagem 

 

 

Além de definir a terapia para o AVC os métodos de imagem são 

importantes na distinção entre o AVC isquêmico e hemorrágico, além de 

excluir outros diagnósticos diferenciais como neoplasia e infecção82,83. 

O desenvolvimento de novas opções de tratamento, entre eles a 

fibrinólise precoce fez com que qualquer decisão de tratamento e definição 

de prognóstico torne necessário um detalhado estudo por métodos de 

imagem46,84. 

Estudos do grupo norte-americano “National Institute for 

Neurological Diseases and Stroke trial”, entre outros, demonstraram 

benefícios da terapia trombolítica intravenosa em casos de AVCI em 

pacientes selecionados por critérios de imagem. O conceito de preservação 

máxima de tecido cerebral tem direcionado o desenvolvimento de técnicas 

de imagem funcional51,84. 
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Os métodos de imagem em pacientes com AVC agudo deveriam ser 

explorados com quatro objetivos: 1) avaliar as condições do parênquima 

cerebral, identificando sinais precoces de isquemia e presença de 

hemorragia; 2) estudo dos vasos cerebrais intra e extracranianos e de 

possíveis trombos e oclusões intravasculares; 3) avaliar a perfusão cerebral 

através do aporte de sangue para o cérebro e das características do fluxo 

sanguíneo cerebral; e 4) quantificação e caracterização da área de 

parênquima cerebral atingido pelo evento isquêmico, porém ainda viável 

denominado de área de penumbra82,83. 

Existem diversas modalidades de métodos de imagem que podem 

auxiliar no esclarecimento precoce das características do AVC e da sua 

evolução82,83. 

A chave para avaliação da intensidade e progressão do infarto 

cerebral está na interpretação integrada dos diversos métodos de imagem 

que abordam os quatro pontos acima citados82,83. 

 

 

2.4.1 Avaliação do parênquima cerebral 

 

 

A tomografia computadorizada sem contraste (TC), método 

extensamente disponível em todo o mundo é realizada rapidamente e sem 

injeção de meio de contraste iodado. Ela é eficaz na identificação de 

hemorragia e pode detectar isquemia cerebral precoce através de alguns 
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sinais como a hiperdensidade de vaso cerebral, do apagamento da ínsula e 

escurecimento do núcleo lentiforme. A hipodensidade do parênquima 

cerebral é um sinal mais tardio bastante específico82,85. (Figuras 9 e 10). 

A ressonância magnética (RM) é um método mais sensível e mais 

específico que a TC na detecção de isquemia cerebral aguda, sendo 

altamente eficiente desde as primeiras horas do início dos sintomas, 

apresentando benefício adicional de melhor caracterizar outras doenças que 

mimetizam o AVCI e de demonstrar a lesão em diversos planos82,85. 

 

 

 
Figura 9. AVCI agudo. Tomografia computadoriza do crânio demonstra 
apagamento dos sulcos e cisternas cerebrais à direita associado â 
hipodensidade da ínsula. DSA confirma oclusão da artéria cerebral média 
direita.  
 

 

A hemorragia é melhor visibilizada na TC, mas pode também ser 

observada na RM. Imagens obtidas por RM podem ser sensíveis ao 
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demonstrar alteração do sinal em focos hemorrágicos, mesmo quando 

pequenos e de hemorragia subaracnóide82,85. 

 

 

 
 

Figura 10. Detecção de focos hemorrágicos na TC de crânio sem contraste 
 

 

As sequências de RM ponderadas em difusão (DW) que foram 

incorporadas na prática clínica em meados da década de 90 são mais 

sensíveis e precoces que as demais sequências de RM nas primeiras horas 

após o início do ictus; sempre que disponíveis devem ser realizadas para a 

avaliação de AVC agudo. Em humanos as alterações isquêmicas cerebrais 

aparecem da difusão em 30 minutos após o inicio do ictus62,83,86. 

Em comparação com a TC e as técnicas convencionais da RM que 

apresentam baixa sensibilidade (menor que 50%) durante as primeiras 6 

horas, a difusão (DW) apresenta alta sensibilidade e especificidade82,85,86. 
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2.4.2) Avaliação da circulação cerebral  

 

 

A identificação do ponto de oclusão arterial e do estado das artérias 

que aportam oxigênio para a circulação cerebral tem importantes 

implicações terapêuticas como a indicação de trombólise arterial ou venosa 

e tratamento preventivo de isquemia cerebral produzida por focos 

arteriais83,87. 

 

 

 2.4.2.1 Ultra-sonografia com Doppler Colorido e Análise Espectral 

 

 

USD é um método não invasivo sem contraindicações e 

amplamente utilizado no estudo de doença carotídea, apesar de ser um 

método que depende da qualidade do examinador durante a realização do 

exame6,29,88. 

 Atualmente devido à sua alta acurácia em estratificar estenoses do 

bulbo carotídeo tem sido usado como único método pré-operatório de 

imagem realizado antes da ECA nos Estados Unidos em 80% dos 

casos6,29,88. 

Placas ateromatosas são visibilizadas diretamente no modo escala 

de cinzas, podendo-se determinar sua localização, medidas, contornos e 

textura29,89,90,91. 
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A estenose arterial é uma área de diâmetro reduzido onde se 

observa uma área focal de aumento da velocidade com fluxo turbilhonado 

após a estenose. Com auxílio do Doppler colorido, a análise espectral das 

velocidades do fluxo sanguíneo no bulbo carotídeo é capaz de estratificar as 

estenoses provocadas por placas ateroscleróticas(29,89,90). (Figura 11).  

 

 

 

 
 
Figura 11. USD demonstra estenose grave do bulbo carotídeo com aumento 
da velocidade do fluxo sanguíneo na análise espectral (A) e redução da área 
de fluxo sanguíneo no Doppler colorido (B). 
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É importante reconhecer alguns limites técnicos do método que 

atrapalham a sua acurácia, como placas com extensas calcificações, artéria 

carótida interna extremamente tortuosa, bifurcação carotídea alta e lesões 

estenóticas associadas (tandem stenosis)29,89,90,91. 

O USD tem se mostrado um método seguro no acompanhamento 

pós ACS para a detecção de reestenoses intra-stent em estudos 

comparativos com a angiografia cerebral (DSA)13,18,29,54,92,93,94,95,96.  (Figura 

12). 

 

 

 
Figura 12. Controle por USD do bulbo carotídeo após implantação de stent 

 

 

2.4.2.2 Angiografia Cerebral 

 

 

A angiografia cerebral com subtração óssea digital (DSA) é a 

técnica mais precisa para avaliar o arco aórtico e a circulação cerebral intra 
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e extracranianas. No estudo da doença aterosclerótica cerebral, a DSA 

avalia com precisão o grau de estenose arterial e fornece o diagnóstico de 

outras lesões associadas, como tandem stenosis e patologias do arco 

aórtico, além de avaliar a existência e os padrões de circulação 

colateral35,38,53,55,65,97,98.  

Os achados angiográficos encontrados na doença aterosclerótica 

são: irregularidade parietal, estenose segmentar, oclusão e trombose arterial 

e dilatação e tortuosidade arterial. A DSA ajuda também na caracterização 

de irregularidade e de ulceração na superfície da placa que estão 

relacionadas a fenômenos embólicos28,35,65. 

Existem basicamente dois padrões de mensuração de grau de 

estenose do bulbo carotídeo: o descrito no estudo europeu, o ESCT e, o 

mais utilizado, descrito pelo estudo norte-americano NASCET6,38,44,60. 

O método NASCET utiliza a área de maior estenose e mede o 

lúmen residual (LR). A estenose é comparada ao lúmen distal normal (LN). A 

porcentagem da estenose é calculada com a seguinte fórmula: % estenose = 

(LN – LR): LN x 1006,44. (Figura 13). 
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Figura 13. Critério angiográfico para quantificar estenose do bulbo carotídeo 
segundo o NASCET 
 

 

A realização da DSA apresenta alguns inconvenientes para o 

paciente: técnica invasiva com punção arterial, exposição direta à radiação 

ionizante, uso de moderada quantidade de contraste iodado e, 

principalmente, risco de complicações embólicas cerebrais, transitórias ou 

definitivas, relacionadas à experiência do médico que realiza o exame e, 

também, às comorbidades do paciente como doença 

aterosclerótica28,44,65,97,98,99. 

 

 

2.4.2.3 Técnicas angiográficas não invasivas 

 

 

A angiografia por tomografia computadorizada (ATC) é uma técnica 

disponível na avaliação da circulação cerebral intra e extracranianas, 
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realizada com técnicas de aquisição volumétrica desde o arco aórtico até o 

polígono de Willis85,100. 

Sua utilidade no AVC agudo permanece na capacidade de 

identificação de trombo dentro dos vasos intracranianos que pode indicar a 

realização de trombólise arterial e na avaliação de estenoses das artérias 

carótidas e vertebrais no pescoço que podem ser a causa da doença 

isquêmica cerebral85,100. 

A angiografia por ressonância magnética (ARM) é útil na detecção 

de oclusão intravascular e de trombo na bifurcação carotídea. Apresenta 

sensibilidade de 92,4% e especificidade de 74,5% na detecção de estenose 

do bulbo carotídeo, e sensibilidade de 95% e especificidade de 90% na 

detecção de estenose maior que 90%99,101. 

Por ser um método não invasivo, não expor o paciente à radiação 

ionizante e não ser necessário o uso de contraste iodado tem se tornado o 

método de escolha em muitos centros82,85,101. 

As sequências de ARM mais utilizadas atualmente são contraste de 

fase (phase-contrast - PC) e tempo de vôo (time of flight - TOF). Mais 

recentemente a seqüencia realce com contraste (contrast-enhanced - CE) 

tem sido aplicada por apresentar imagens de alta qualidade com menor 

tempo de aquisição e menos artefatos de movimento, em relação às demais 

seqüências83,85,101. (Figura 14). 

A ARM tem alta sensibilidade e especificidade na detecção de 

oclusão e estenose do bulbo carotídeo, porém falha na detecção de 
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estenoses moderadas. Quanto à oclusão arterial intracraniana a ARM é um 

método eficiente83,85,101. 

 

Figura 14. Angiografia por ressonância magnética demonstra estenose 
grave do bulbo carotídeo direito 
 

 

2.4.3 - Avaliação da perfusão cerebral 

 

 

A perfusão cerebral indica a quantidade de sangue que chega numa 

determinada região cerebral num determinado momento, por via arterial 

normal e por recrutamento de colaterais81,83,85. 

A perfusão por TC é uma técnica acessível e realizada em 

tomógrafo helicoidal imediatamente após a injeção do meio de contraste 

iodado e a análise é feita através de mapas gerados numa estação de 

trabalho (“Workstation”). A perfusão por TC constitui-se numa avaliação 
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quantitativa e qualitativa do volume de sangue cerebral, do fluxo sanguíneo 

cerebral e do tempo de trânsito sanguíneo cerebral, realizada através de 

duas técnicas que estudam a dinâmica do meio de contraste iodado: 

“dynamic contrast-enhanced CT” e “perfused-blood-volume 

mapping”83,85,86,100. 

A perfusão por RM é útil na identificação de áreas de isquemia cujo 

tecido apresenta danos reversíveis e irreversíveis. Para o estudo do AVC 

utiliza-se normalmente técnica de susceptibilidade dinâmica ponderada em 

T2 – eco de gradiente83,86. 

 

 

2.4.4 Identificação da área de penumbra 

 

 

Penumbra é a denominação da área de tecido cerebral que é 

isquêmica, mas não infartada, portanto, área de tecido cerebral ainda viável 

desde que o fluxo sanguíneo cerebral seja rapidamente restabelecido. A 

chave para determinar a área de penumbra está na interpretação integrada 

entre a difusão (DW) e a perfusão (PW)83,85,86,100. 

No AVC agudo, a área de perfusão e difusão reduzidas caracteriza 

o tecido cerebral inviável. Enquanto houver apenas a perfusão reduzida 

denota área isquêmica de tecido viável, denominada penumbra83,85,86,100. 
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2.5 Tratamento do AVCI 

 

2.5.1 Tratamento do AVCI agudo 

 

 

O AVC é uma urgência médica e a perda de tempo na abordagem 

dos pacientes pode corroborar para um pior prognóstico da doença. Os 

pacientes com quadro clínico suspeito de AVC devem ser prontamente 

transportados para o hospital para que sejam tomadas medidas de 

diagnóstico e tratamento46,59,62,102. 

Exames complementares devem ser solicitados para que se faça o 

diagnóstico correto de AVCI e ajudem a identificar fatores de risco para o 

AVCI, auxiliando nas decisões terapêuticas. Esses exames iniciais devem 

incluir: hemograma, uréia e creatinina, sódio e potássio, tempo de 

protrombina, tempo de tromboplastina parcial ativado, enzimas cardíacas, 

radiografia de tórax e TC59,62,84,102,103. 

O tratamento imediato dos pacientes com AVCI inclui a terapia 

específica com agentes trombolíticos e anti-trombóticos e o tratamento 

suporte como controle da pressão arterial, prevenção de dano cerebral 

secundário e tratamento precoce das complicações46,59,62,84,102,103. 

A terapia específica deve ser realizada por um médico treinado no 

atendimento ao AVC. Nos casos mais graves ou quando o paciente é 

elegível à trombólise, faz-se necessária a internação na unidade de terapia 

intensiva46,59,62,84. 
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O tratamento farmacológico específico para o AVCI inclui o uso de 

drogas trombolíticas e agentes antitrombóticos. Como a janela terapêutica é 

curta, a avaliação clínica deve ser rápida e eficiente com intuito de 

selecionar dentro de tempo hábil aqueles que se beneficiarão da terapêutica 

trombolítica46,59,62,84,102,103. 

 

 

2.5.2 Tratamento das placas ateroscleróticas do bulbo carotídeo na 

prevenção do AVC 

 

2.5.2.1 Tratamento clínico 

 

 

Como visto acima, no item formação da placa aterosclerótica, as 

plaquetas exercem papel importante na formação da placa aterosclerótica. 

As medidas antiplaquetárias oferecem benefício no tratamento da doença 

tromboembólica arterial por bloqueio ao depósito de plaquetas na superfície 

de uma placa aterosclerótica rota. Os agentes antiagregantes plaquetários 

previnem novos acidentes vasculares cerebrais, sendo as drogas de primeira 

escolha para esse fim. O ácido acetil-salicílico (AAS) é o agente 

antiplaquetário mais extensamente estudado, o mais barato e o mais usado. 

Estudos da literatura mundial demonstram que pacientes submetidos ao 

tratamento com AAS têm risco significantemente menor de eventos 

cardiovasculares2,9,21,23,47,52,104.  
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Ticlopidina, clopidogrel, dipiridamol e antagonistas de receptor de 

glicoproteína IIb/IIIa são outros anti-agregantes utilizados , porém não 

apresentam benefício comprovado em relação ao AAS21,23,47,104,105,106. 

Além da antiagregação plaquetária, o tratamento clínico visa ao 

controle dos fatores de risco modificáveis na ocorrência do AVCI, como 

hipertensão arterial (HAS), dislipidemia (DLP), diabete melito (DM) e 

tabagismo21,23,37,59,106. 

As sinvastatinas aparecem atualmente como um importante 

adjuvante na prevenção da formação da placa aterosclerótica por diminuirem 

a quantidade de lipídeos plasmáticos essenciais na formação da placa, 

mesmo em pacientes com nível de HDL normal para a população sem 

estenose carotídea21,23,37,59,106. 

Os pacientes com estenose grave no bulbo carotídeo, quando 

submetidos a tratamento clínico com antiagregação plaquetária e controle 

dos fatores de risco modificáveis, apresentam risco de AVC de 3% ao ano, 

dentro dos três primeiros anos após passar o tempo de risco maior 

imediatamente após o evento inicial7,21,23,59,106. 

 

 

2.5.2.2  Endarterectomia 

 

 

A endarterectomia (ECA) foi descrita em 1954 como um 

procedimento lógico na prevenção de AVCI distal à estenose carotídea, pois 
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se retirava cirurgicamente a placa aterosclerótica(107). (Figura 15). O método 

se difundiu rapidamente pelo mundo a tal ponto que, em 1985, foram 

realizadas mais de 100.000 ECA nos Estados Unidos e aproximadamente 

1.000.000 em todo o mundo, entre 1974 e 1985. Relatos de altos índices de 

complicação peri-operatória e dúvidas sobre as indicações para realização 

da ECA, porém, colocaram em questão os benefícios da mesma108,109,110.  

 

 

 

Figura 15. Peça anatômica de placa aterosclerótica retirada durante ECA 

 

 

Durante as décadas de oitenta e noventa, alguns trabalhos 

randomisados tentaram esclarecer a verdadeira eficácia da ECA em relação 

ao tratamento medicamentoso e, também, indicar quais grupos de pacientes 

se beneficiam com o tratamento cirúrgico76,111,112. 

O principal trabalho realizado, o NASCET - North American 

Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial iniciou em 1987 em 50 centros e 

estratificou as estenoses carotídeas em grave maior que 70% e moderada 



 42

até 50%(6). Em 1991 concluíram que, em pacientes com estenose grave 

(maior que 70%), a ECA reduzia significantemente o risco de AVCI ipsilateral 

em 2 anos, com redução absoluta de 17 pontos percentuais, com intervalo 

de confiança entre 10 e 246.  

Consequentemente a ECA era recomendada para os pacientes com 

estenose maior que 70%, mesmo que assintomáticas6, 43. 

Quanto aos pacientes com estenose entre 50% e 69%, o mesmo 

grupo de estudo NASCET6 publicou, em 1998, pequeno benefício da ECA 

em relação ao tratamento medicamentoso, com redução absoluta de 6,5 

pontos percentuais, devendo serem considerados os fatores de risco como 

sexo masculino e evento isquêmico recente, que são condições em que a 

ECA apresenta maiores benefícios6,44. 

Pacientes com estenose menor que 50% não apresentam 

benefícios com ECA e devem ser tratados medicamentosamente6,44. 

Outros estudos se seguiram com a finalidade de determinar quais 

os pacientes que estavam sob risco de um ictus isquêmico e que, portanto, 

seriam beneficiados com a terapia cirúrgica109,112,113,114. 

Na última década, vários ensaios clínicos contribuíram para a 

definição da real eficácia e segurança da ECA em pacientes sintomáticos e 

assintomáticos estabelecendo por evidência estatística, grupos selecionados 

de pacientes que são beneficiados com a cirurgia59,76,111,112. 
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Figura 16. Exposição cirúrgica do bulbo carotídeo durante ECA 

 

 

O ACAS(12) demonstrou que pacientes assintomáticos, com 

estenose entre 60-99%, tiveram uma redução absoluta do risco de 

desenvolver AVC em cinco anos de somente 5,9%, ou seja, menos da 

metade encontrada pelo NASCET6,44. 

A partir do final da década de 90, ficou estabelecido que, com 

índices de complicação de 3% e 6% para pacientes assintomáticos e 

sintomáticos respectivamente, os pacientes com estenose maior que 70% e 

pacientes com sintomas cerebrovasculares com estenose maior que 60% se 

beneficiam e devem ser submetidos ao tratamento cirúrgico6,12,44,115,116,117. 

A ECA apresenta, além das complicações isquêmicas, outros tipos 

de complicações relacionadas à anestesia geral, que podem exacerbar 

determinadas patologias como insuficiência cardíaca congestiva, e 

relacionadas ao acesso cirúrgico como lesão de nervos cranianos e 

cervicais12,18,116 (Figura 16). 
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Um dos problemas enfrentados pela técnica é a reestenose cuja 

incidência é extremamente variável devido às diferenças de definição, do 

método utilizado para mensurá-la e do tempo de acompanhamento. A 

reestenose pode estar relacionada com à proliferação celular fibromuscular 

neo-intimal ou com à evolução da própria doença 

aterosclerótica117,118,119,120,121,122. 

Alguns trabalhos têm mostrado a baixa incidência de reestenose 

carotídea após a ECA e de sintomas cerebrovasculares recorrentes, outras 

séries demonstram números de reestenose pós endarterectomia que variam 

entre 1,1% a 36%. Quanto à associação de reestenose pós endarterectomia 

e sintomas cérebro-vasculares, a incidência ocorre em 3% a 5% dos 

pacientes submetidos à ECA117,118,119,123,124,125,126.  

 

 

2..5.2.3 Angioplastia de carótidea  

 

 

Em relação ao tratamento endovascular da doença estenótica 

coronariana e do sistema arterial periférico, a aplicação de técnicas 

endovasculares no tratamento de doença dos troncos supra-aórticos 

demorou um pouco mais devido ao risco de embolização de fragmentos da 

placa aterosclerótica para o sistema nervoso central.. Os primeiros relatos 

de angioplastia da artéria carótida foram feitos por Mathias e colaboradores, 

em 1979, e por Kerber e colaboradores, em 198014,68. 
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A utilização de stent no tratamento de lesões estenóticas 

submetidas à angioplastia foi um passo importante na evolução do 

tratamento endovascular, pois protegia a artéria de dissecções arteriais, uma 

grave complicação da angioplastia sem stent e conferindo, ainda, uma 

proteção adicional contra reestenose da artéria tratada92,115,124,127,128. 

Os modelos iniciais de stent utilizados eram propensos à 

compressão extrínseca e deformação com consequente reestenose ou 

trombose. Nesse grupo de stents, os efeitos adversos ocorriam em mais de 

10% dos pacientes no curto prazo de 30 dias de seguimento115,129,.  

A deformação dos stents foi evitada com o desenvolvimento de 

stents autoexpansíveis que apresentam força radial intrínseca que, de 

acordo com a conformação da sua malha metálica, podem ser de dois tipos: 

os de células abertas e os de células fechadas (figura 17)115,129,130.  Os 

stents de células fechadas, como Wallstent®-Boston que é feito duma liga 

metálica de cobalto e cromo apresentam um aspecto tubular em malha que 

limita a sua flexibilidade longitudinal. Enquanto os stents de células abertas, 

como o Precise®-Cordis, são feitos de nitinol e compostos por diversos 

segmentos anelares parcialmente ligados no eixo longitudinal, apresentam 

melhor flexibilidade com consequente melhor adaptação à tortuosidade da 

bifurcação carotídea129,130,131 (Figuras 19, 20 e 21). 
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Figura 17. Modelos de stents carotídeos: (A) células abertas e (B) células 
fechadas 
 

 

Outra preocupação com o método é o risco de complicação 

embólica cerebral e o desenvolvimento de sistemas de proteção cerebral, 

significou um avanço da técnica endovascular neste sentido8,39,132. Esses 

materiais consistem em balões que ocluem temporariamente o fluxo 

sanguíneo cerebral ou filtros que capturam fragmentos embólicos durante a 

ACS127,128,131,133,134,135. 

Theron e colaboradores em 1996 foram os primeiros a propor o 

conceito de proteção cerebral durante a ACS. Eles ocluiram 

temporariamente a artéria carótida interna distalmente à lesão estenótica, 

com um balão, e aspiraram e retiraram os debris e coágulos antes de 

restabelecer o fluxo sanguíneo68,131. Numa análise retrospectiva do seu 

trabalho, eles encontraram uma redução significativa das complicações 

embólicas com o uso do balão de proteção cerebral68,131.  
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Em meados dos anos 90, balões de oclusão distal eram 

comercializados, como o Percosurge Guardwire (Medtronic AVE). 

Atualmente esse balão apresenta baixo perfil (2,7F), é flexível e fornece 

proteção completa durante a oclusão. A lesão estenótica, no entanto, 

necessita ser atravessada para que o balão seja posicionado na artéria 

carótida interna, muitas vezes uma manobra difícil e arriscada, 

principalmente em lesões graves e em artérias tortuosas. Existe ainda o 

risco de vasoespasmo, de lesão endotelial e do paciente não tolerar a 

oclusão carotídea temporária. Pode ocorrer também que ao se redirecionar o 

fluxo para a carótida externa, esta venha a ser uma via possível de 

embolização cerebral135,136,137,138 . 

Após esse pioneirismo, foram desenvolvidos outros sistemas de 

proteção como os balões de oclusão proximal que estão disponíveis 

comercialmente, como Parodi anti-embolism system (PAES) (ArteriaA 

Medical Science, Inc) e MO.MA (Invatec)127,128,133,135,137. 

O princípio desses materiais é reverter o fluxo sanguíneo na artéria 

carótida interna com oclusão temporária e simultânea das artérias carótidas 

comum e externa. Com esse sistema, a lesão estenótica não é atravessada 

antes  que o fluxo sanguíneo da artéria carótida interna seja revertido. Como 

inconvenientes, o método apresenta a intolerância de alguns pacientes à 

oclusão carotídea, necessidade de um amplo acesso de punção e de acesso 

venoso femoral, no caso do sistema de Parodi127,128,133,135,137. 

Atualmente, os sistemas de proteção por filtros, que funcionam 

como uma peneira e impedem o deslocamento de partículas para a 
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circulação intracraniana com a manutenção do fluxo sanguíneo cerebral, são 

mais utilizados devido à sua melhor reprodutibilidade e por evitarem 

complicações relacionadas à oclusão carotídea. Esse sistema é aberto 

distalmente à estenose, o que o torna tolerável a todos os pacientes, 

inclusive àqueles que não possuem polígono de Willis patente, mas tem 

como grande inconveniente a necessidade de atravessar a lesão estenótica 

com risco de desprender algum fragmento da placa antes da sua abertura 

além de poder causar irritação a parede da artéria carótida interna com 

consequente vasoespasmo e lesão endotelial136,138,139,140,142. 

Até hoje diversos tipos de filtros foram desenvolvidos que podem 

ser categorizados em filtros com ou sem base de nitinol, concêntricos ou 

excêntricos, presos ou livres de fio guia e com diferentes tamanhos de poros 

que variam de 50 a 140 mm.8,136,138. (Figura 18). 

 

 

                                          A                                                                 B 

Figura 18. Modelos de filtro de proteção cerebral. Angioguard-Cordis (A) e 

EZ-Boston (B). 
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As indicações para angioplastia com colocação de stent são as 

mesmas da endarterectomia (em pacientes sintomáticos com estenose 

>60% e assintomáticos com estenose >70%) e ainda incluem, 

adicionalmente, outras situações como presença de comorbidades, oclusão 

da carótida contralateral, bifurcação carotídea alta, concomitância de 

estenoses, estenose pós-radioterapia e reestenose de carótida após 

endarterectomia3,8,17,18,97,139,140. 

Em algumas séries publicadas, os índices de complicações da ACS 

são baixos, comparáveis aos da ECA fato que tem entusiasmado a 

comunidade médica no desenvolvimento de novas tecnologias de materiais 

e definiu critérios técnicos para a formação responsável de equipes de 

médicos capacitados8,17,20,41,59,129,132,139. 

A frequência de complicações imediatas aceita após a ACS são as 

mesmas da ECA: 3% para pacientes com sintomas cerebrovasculares 

ipsilaterais a lesão tratada e 6% para pacientes sem sintomas 

cerebrovasculares13,15,16,17,39. 

Apesar de algumas séries demonstrarem resultados convincentes 

da ACS, a realização de trials randomisados comparando as duas técnicas, 

ACS e ECA, se fez necessária. Porém, devido à heterogeneidade de 

critérios de seleção e condução, os mesmos chegaram a resultados 

diferentes7,18,67,124,126,141.  

O primeiro trabalho que fez esta comparação foi o CAVATAS124, 

Carotid Artery Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study, que 

acompanhou 504 pacientes por três anos e, apesar do grande número de 
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angioplastias sem stents, concluiu que os dois métodos são equivalentes na 

prevenção de eventos isquêmicos cerebrais124. 

O Saphire7, um trial norte-americano multicêntrico que tinha 

intenção de testar a hipótese de que uma estratégia menos invasiva, a ACS, 

não seria inferior a ECA. Foram randomizados 334 pacientes de alto risco 

cirúrgico no tratamento de lesões carotídeas extracranianas comparando 

angioplastia com stent e com filtro de proteção cerebral contra 

endarterectomia. A maioria dos pacientes era assintomática e o estudo tinha 

dois objetivos principais: medir a quantidade de óbito, AVC e IAM no pós-

operatório imediato, 30 dias após o procedimento e medir o número de AVC 

ipsilateral ou morte entre 31 dias e um ano após o procedimento. Os eventos 

de interesse no primeiro objetivo ocorreram em 20 dos 167 pacientes 

randomisados para a ACS e em 32 dos 167 pacientes randomisados para a 

ECA, números de complicações graves que correspondem a 12,2% e 20,1% 

respectivamente. O segundo objetivo demonstrou que acima de 30 dias, 

4,4% dos pacientes submetidos à ACS sofreram de AVC ipsilateral e IAM 

contra 9,9% dos pacientes submetidos à ECA. Os autores concluem que a 

ACS com filtro de proteção não é inferior a ECA em pacientes com estenose 

carotídea severa7. 

Um trabalho multicêntrico realizado na Europa, o EVA-3S143, 

randomizou 527 pacientes sintomáticos com estenose carotídea grave e 

tendo como objetivo de medir a incidência de eventos isquêmicos no pós-

operatório de até 30 dias após a realização de ACS e ECA. Esse trabalho foi 

interrompido precocemente após os resultados demonstrarem diferença 
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estatisticamente significante a favor da endarterectomia. O EVA-3S, porém, 

apresentou problemas de condução ao selecionar profissionais com menor 

experiência técnica no braço da ACS em relação ao braço da ECA143 

A durabilidade da ACS está mal definida e não há consenso na 

literatura18,20,39,96,141,142,144,145,146,147. Alguns resultados demonstram que a 

frequência de reestenoses em pacientes seguidos por pelo menos um ano 

variam de 3,5% a 6,8%7,20 e novo evento isquêmico ipsilateral a lesão 

tratada de 1,4 a 3,2%95,143. 

Recentemente, o grupo que desenvolveu o trabalho EVA-3S 

publicou os seus resultados de acompanhamento de quatro anos dos 

pacientes submetidos à ECA e à ACS que mostravam índices semelhantes 

de AVCI não relacionados com o procedimento. Índices de 4,49% para a 

ACS e de 4,94% para a ECA143. 

Num trabalho multicêntrico retrospectivo, onde 3924 ACS foram 

acompanhadas por um ano, 3,36% dos procedimentos apresentaram 

estenose maior que 50% e 1,39% dos pacientes apresentaram sintoma 

cerebrovascular entre 31 dias e um ano após a ACS95. 
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                                                A                                                  B 
 

                  
                                             C 
Figura 19. ACS. Estenose grave do bulbo carotídeo demonstrada na DAS 
(A). Controle angiográfico pós ACS demonstra boa abertura do bulbo 
carotídeo sem estenose residual (B). Radiografia digital demonstra stent de 
células fechadas no bulbo carotídeo (C). 
 

 

Há consenso na literatura mundial que a ACS deve estar 

acompanhada de antiagregação plaquetária dupla, isto é, associação de 

duas drogas antiplaquetárias: o ácido acetilsalicílico (AAS) que inibe, de 
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forma irreversível, a enzima cicloxigenase-1 das plaquetas, levando à 

diminuição do tromboxano A2, substância que promove a agregação 

plaquetária bem como a vasoconstrição; e uma droga da classe dos 

tienopiridínicos, clopidogrel ou ticlopidina, que age por meio de uma 

interação irreversível com receptores de adenosina na superfície das 

plaquetas, promovendo a inibição da agregação plaquetária e causando 

prolongamento do tempo de sangramento em 1,5 a duas vezes o tempo 

normal que prejudica a retração do coágulo103,104,105,148,149,150,151,152.  

Há evidências de que nem todos os indivíduos respondem de forma 

similar 

aquetária deve ser iniciada cinco dias antes 

do proc

idine por apresentar reações adversas diversas como 

sintoma

às drogas antiplaquetárias, que certos indivíduos apresentam 

resistência ao acido acetilsalicílico e ao clopidogrel e que a associação entre 

as duas drogas promove benefícios aos pacientes resistentes e benefícios 

adicionais quando há ação simultânea desses 

medicamentos103,104,105,148,149,153. 

A dupla antiagregação pl

edimento, utilizando 100 a 200 mg de aspirina ao dia e 75 mg de 

clopidogrel ao dia, devido às características farmacológicas do 

clopidogrel47,153. 

 O ticlop

s gastrointestinais até neutropenia, fatal em alguns casos, além de 

interações medicamentosas com antiácidos que prejudicam sua absorção, 

deve ser utilizado apenas nos pacientes com intolerância ao clopidogrel47,153. 
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Quando necessário, uma dose de ataque com 300 mg de 

clopidogrel pode ser ministrada até 6 horas do procedimento, ACS, para 

obtenção de um efeito máximo de anti-agregação47,150,153. 

 

 

 
Figura 20. Estenose grave do bulbo carotídeo à DSA (A). Controle 
angiográfico demonstra boa abertura do stent sem estenose residual. 
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                                          A                                           B 
 

 
C 

Figura 21. DSA demonstra estenose grave do bulbo carotídeo com dilatação 
arterial pós-estenótica (A). Controle angiográfico demonstra boa abertura do 
bulbo carotídeo (B). Radiografia digital demonstra boa abertura de stent de 
células abertas. 
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3.  CASUÍSTICA E MÉTODOS 

3.1  População  

 

 

Estudo retrospectivo e prospectivo dos resultados clínico e 

radiológico de 164 pacientes submetidos a angioplastias de bulbo carotídeo 

com colocação de stent (ACS), realizadas nos serviços de radiologia 

intervencionista do HC – FMUSP e Hospital Santa Marcelina de São Paulo – 

Itaquera, entre janeiro de 2002 a maio de 2005. 

O projeto foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética do Hospital 

das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo – 

CAPPesq. Todos os pacientes assinaram termo de consentimento livre e 

informado. 

 

 

3.1.1 Critérios de inclusão 

 

 

• História clínica (anamnese), exame físico e neurológico – 

realizado por neurologista independente - testes laboratoriais, 

eletrocardiograma e angiografia cerebral com estudo de arco aórtico, 

troncos supra-aórticos e estudo do bulbo carotídeo em ao menos duas 

incidências que comprovassem estenose do bulbo carotídeo por doença 

aterosclerótica.  
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• Idade inferior a 85 anos e com controle clínico adequado de 

suas comorbidades como hipertensão arterial e diabete melito;  

• Acompanhamento clínico e radiológico por ultrasonografia com 

Doppler por, pelo menos, 24 meses; 

• Submissão à antiagregação plaquetária com clopidogrel 75 mg 

e ácido acetilsalicílico 100 a 200 mg antes do procedimento por, no 

mínimo, uma semana, ou com sobrecarga de 300 mg de clopidogrel à 

véspera do procedimento. Após o procedimento mantinha-se o 

clopidogrel por, no mínimo, um mês e o AAS por tempo indeterminado. 

 

 

3.1.2 Critérios de exclusão 

 

 

Foram excluídos os pacientes segundo os seguintes critérios: 

• pacientes com AVC desabilitante ou aqueles que não 

pudessem assinar livremente o termo de consentimento 

para a realização do trabalho; 

• pacientes com idade superior a 85 anos ou com 

expectativa de vida menor que cinco anos; 

• pacientes com lesão estenótica carotídea ipsilateral não 

bulbar maior que 50%; 
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• pacientes com lesão estenótica no tronco arterial 

braquiocefálico maior que 50%, exceto se a lesão fosse no 

bulbo carotídeo esquerdo; 

• pacientes com aneurisma ou estenose maior que 50% da 

aorta ascendente e arco aórtico;  

• pacientes submetidos previamente à endarterectomia, ou 

seja, aqueles com reestenose secundária à 

endarterectomia; 

• pacientes submetidos a qualquer procedimento cirúrgico 

na região cervical; 

• pacientes submetidos à radioterapia na região cervical; 

• pacientes com estenose residual dentro do stent maior 

que 30%, em relação à luz da artéria carótida interna 

normal; 

• pacientes cujos acompanhamentos clínico e radiológico 

não atingissem 24 meses. 

Dos 164 pacientes incluídos inicialmente neste estudo com 

diagnóstico de estenose do bulbo carotídeo de origem aterosclerótica, 

tratados por ACS, 84 pacientes foram excluídos por não preencherem os 

critérios de inclusão preestabelecidos. Permaneceram no estudo 80 

pacientes submetidos a 84 ACS, porque quatro deles apresentavam 

estenoses bilaterais. 
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3.2  METODOLOGIA 

3.2.1  Definições  

 

 

As complicações e eventos relatados eram classificados em 

alterações vasculares, morte ou outros eventos não vasculares, de acordo 

com o National Institute of Neurological Disorders and Stroke94, da seguinte 

maneira: 

• acidente vascular cerebral (AVC) – síndrome clínica 

caracterizada por um rápido desenvolvimento de sintomas 

e sinais focais, e às vezes globais, perda da função 

cerebral por mais que 24 horas ou que cause morte, sem 

outra causa aparente que a de origem vascular e 

confirmada por métodos de imagem; 

• ataque isquêmico transitório (AIT) –  evento isquêmico 

cerebral com recuperação completa do déficit e com 

duração menor que 24 horas; 

• amaurose fugaz – perda visual monocular transitória;  

• AVC hemorrágico – AVC relacionado com hemorragia 

intraparenquimatosa cerebral ou no espaço subaracnóide, 

diagnosticado por tomografia computadorizada ou punção 

lombar; 
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• morte vascular – morte relacionada à doença vascular não 

cerebral, como infarto agudo do miocárdio e ruptura de 

aneurisma aórtico; 

• morte não vascular – morte de causa não vascular, como 

câncer. 

As eventuais comorbidades que afetavam os pacientes incluídos 

neste estudo, como hipertensão arterial sistêmica (HAS), dislipidemia, 

antecedente de tabagismo, diabete melito (DM), coronariopatia e doença 

arterial aterosclerótica em outros territórios (doença vascular periférica), 

foram definidas da seguinte forma23,48,59: 

• dislipidemia –.anormalidades das lipoproteínas 

plasmáticas e desarranjo no metabolismo lipídico. 

Pacientes em tratamento ou com colesterol total acima de 

240 mg/dL ou triglicérides acima de 200 mg/dL 

• hipertensão arterial –pacientes em tratamento ou com 

pressão sistólica que excedia 140 mmHg e/ou diastólica 

que excedia 90 mmHg; 

• diabete melito – pacientes com nível de glicose plasmática 

em jejum maior ou igual a 126 mg /dl; 

• tabagismo – pacientes em uso de cigarro  ou com história 

de uso no passado; 

• coronariopatia – pacientes com história de infarto do 

miocárdio, de angioplastia coronariana, de cirurgia 
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coronariana (by pass), com teste cintilográfico positivo e 

aqueles com alterações no eletrocardiograma; 

• doença arterial periférica – pacientes com história de 

claudicação em membros inferiores e com testes 

funcionais não invasivos positivos ou arteriografia 

demonstrando estenose em artéria periférica. 

 

 

3.2.2 Protocolo de realização da angioplastia do bulbo carotídeo com 

colocação de stent (ACS) 

 

 

Todos os procedimentos foram realizados por, pelo menos, um 

neurorradiologista intervencionista experiente, de acordo com os critérios da 

American Society of Interventional and Therapeutic Neuroradiology – 

ASITN129, em dois equipamentos de hemodinâmica da marca Philips sob 

fluoroscopia contínua. Os equipamentos eram de alta definição dom 1024 x 

1024 pixels, até 30 frames/seg., 4 GB e continham recursos como subtração 

óssea digital e road-map.. 

Todos os pacientes se encontravam em decúbito dorsal numa mesa 

de hemodinâmica com acesso venoso, monitoramentos cardíaco e 

pressórico e oximetria distal. 

O procedimento iniciava-se com a preparação dos materiais. Todos 

os introdutores e cateteres eram, previamente, lavados com fluxo de soro 
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fisiológico e, posteriormente, acondicionados em recipiente estéril contendo 

soro fisiológico e heparina, numa solução de 5 mil unidades por litro. Ainda 

como passo da preparação, os cateteres e guias com cobertura hidrofílica 

tiveram esta função ativada pelo mergulho em solução de soro fisiológico 

numa etapa prévia à punção arterial. 

Sob anestesia local e leve sedação realizada por um médico 

anestesista, puncionava-se a artéria femoral direita e implantava-se um 

introdutor valvulado de 7 French na artéria femoral comum, o qual era 

suturado à pele. Se houvesse tortuosidade importante dos vasos ilíacos e 

femorais, eram escolhidos introdutores longos de 40 cm, com finalidade de 

estabilizar o cateter e cateter-guia nas carótidas comuns.  

Uma injeção em bolus de dez mil unidades (10.000 UI) de heparina, 

por via venosa periférica,era administrada após a instalação de introdutor 

valvulado. Estava programado acréscimo de mil unidades (1.000 UI) de 

heparina se o procedimento perdurasse por mais de 60 minutos.  

O médico anestesista ficava presente na totalidade dos casos para 

controlar a infusão de medicamentos e eventuais intercorrências. Solução de 

atropina era preparada pelo anestesista, previamente à angioplastia, e 

guardada para o momento da insuflação do balão para a modelagem do 

stent. A comunicação verbal intermitente entre os médicos executantes da 

ACS e o paciente era mantida durante o procedimento, assim como 

eventuais testes clínicos eram realizados durante o procedimento.  

Em todos os casos a angiografia da carótida candidata a ACS era 

realizada inicialmente com cateter angiográfico 5 Fr, para se comprovar a 
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estenose demonstrada em outros métodos. Neste mesmo tempo do 

procedimento, angiografias dos vasos cerebrais, nutridos por essa carótida, 

eram realizadas e repetidas ao final da ACS para se observar a possibilidade 

de oclusões arteriais.  

Em todos os casos foi empregado contraste não iônico de baixa 

osmolaridade.  

Na totalidade dos casos um cateter-guia de calibre 7 Fr era 

introduzido na artéria femoral comum por dentro de introdutor valvulado e 

sua extremidade distal era posicionada na artéria carótida comum a ser 

submetida à ACS, alguns centímetros abaixo da placa aterosclerótica.  

Após posicionamento de cateter-guia na artéria carótida comum, 

realizava-se um road map e um sistema de filtro de proteção cerebral 

fechado ultrapassava a estenose, sendo posicionado alguns centímetros 

acima da estenose, próximo à base do crânio, preferencialmente num 

segmento retilíneo, onde era aberto. Observava-se, adicionalmente, se o 

filtro estava ajustado ao calibre da artéria e evitava-se deslocar o sistema do 

filtro durante as próximas manobras.  

Foram usados sistemas de filtro do tipo “troca rápida” de atuação 

por microguias 0,014”, com membrana filtrante de poliuretano com poros de 

100 a 140 µm (EPI FilterWire® - Boston Scientific e AngioGuard® - Cordis).  

Ainda sob road-map, implantava-se o stent pela técnica de stent 

primário (sem dilatação prévia por balão da estenose) com diâmetro (7 a 

8mm) adequado a cada caso e comprimento suficiente  (30 a 50mm) para 
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cobrir o bulbo e toda a placa aterosclerótica, excedendo os limites da placa 

em pelo menos, 1 cm distal e proximalmente.  

Foram empregados stents autoexpansíveis (Carotid Wallstent® – 

Boston Scientific, e Precise® – Cordis ), projetados para uso carotídeo em 

sistema de guia 0,014”. O stent Protégé® foi usado apenas em sua versão 

reta (straight) no nosso estudo.  

Em seguida à liberação do stent, 0,5 mg de atropina eram 

administrados por via venosa e, após observar consequente taquicardia, 

progredimos um cateter-balão 6,0 mm, que era insuflado no interior do stent 

na altura da estenose.  

O balão de angioplastia era aplicado para “moldar” a forma do stent, 

suavemente, sem dilatação além do diâmetro do stent. Em todos os 

procedimentos eram usados balões de tamanho único: 6mm de diâmetro e 

20mm de comprimento (Gazele® – Boston Scientific e Amia® – Cordis).  

Após esvaziar o balão completamente, realizava-se uma angiografia 

cervical de controle imediato com injeção manual, suave, do meio de 

contraste visando não causar turbilhonamento de sangue no filtro e evitar a 

mobilização de eventuais resíduos que se encontrem retidos no mesmo.  

Após controle por DSA cervical ao fim da ACS, e esta ser 

considerada como satisfatória (estenose residual de no máximo 30%), era 

recolhido o filtro. 

Posteriormente à remoção do filtro e como última etapa da ACS, 

angiografias carotídeas da vascularização intracraniana em incidência 

anteroposterior (AP) e perfil eram realizadas para demonstrar que a artéria 
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submetida à ACS mantinha-se patente, comprovando a eficácia do 

tratamento. A seguir, os vasos intracranianos eram minuciosamente 

estudados e comparados com a angiografia pré-angioplastia, para detectar 

eventuais oclusões distais após ACS (macro-êmbolos).  

O cateter-guia era retirado ao final da ACS, ficando apenas o 

introdutor arterial na região inguinal. A heparina não era antagonizada, 

deixando-se a sua eliminação ser realizada pelo metabolismo natural. Após 

a ACS, os casos eram monitorados em unidade de tratamento intensivo por 

24 horas, com atenção ao estado neurológico, à frequência cardíaca e, 

principalmente, à pressão arterial. Após aproximadamente 4 horas do final 

da ACS, o introdutor femoral era retirado e era realizada compressão manual 

no ponto da punção arterial. 

 

 

3.2.3 Acompanhamento clínico  

 

 

Os pacientes eram acompanhados ambulatorialmente sob forma de 

consultas regulares após o procedimento nos seguintes intervalos: um mês, 

seis meses e, então, anualmente. As consultas eram realizadas por um 

neurologista independente. 

As informações clínicas, radiológicas e laboratoriais eram anotadas 

em folha específica nos prontuários desses pacientes (Anexo D) e eram 
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posteriormente recolhidos os dados desde o momento  da internação para 

ACS até a última consulta. As informações: sexo, idade, história clínica, 

comorbidades associadas, exames clínicos, de imagem e laboratoriais eram 

armazenados num banco de dados, assim como telefone e/ou e-mail.  

Antes de finalizar a entrada de um paciente no trabalho, todos os 

pacientes incluídos foram contatados, diretamente ou por telefone, e 

obtinham-se informações da evolução clínica e radiológica do paciente, 

assim como eventuais informações não encontradas nos prontuários.  

 

 

3.2.4 Acompanhamento radiológico 

 

 

Os exames de ultrasonografia eram realizados ao menos uma vez a 

cada ano após a angioplastia, por um ultrasonografista experiente e sem 

conhecimento prévio do caso. 

Os exames de USD utilizados no rastreamento das reestenoses 

carotídeas intra-stent estudavam a artéria carótida comum e o segmento 

carotídeo intra-stent. Os exames eram realizados com um equipamento de 

ultrasonografia em modo B, Doppler colorido e Doppler espectral e o 

segmento carotídeo intra-stent era classificado como normal ou com 

estenose. As estenoses eram classificadas quanto à amplitude em 

segmentar e difusa e quanto à intensidade em leve, moderada e grave, cujos 



 67

valores representam estenose menor que 50%, entre 50 e 69% e maior que 

70%, respectivamente.    

Os exames foram divididos em cinco grupos em relação à data do 

procedimento: exames USD de até 1 ano, até 2 anos, até 3 anos, até 4 anos 

e até 5 anos. Assim analisamos a ocorrência anual pós-procedimento de 

estenose intra-stent. 

No caso de reestenose intra-stent no USD, maior que 70% ou 

quando o USD era inconclusivo o paciente era submetido à angiografia com 

subtração digital (DSA). 

As DSA eram realizadas pela mesma equipe de neurorradiologistas 

da seguinte forma:   

• acesso femoral direito e introdução de introdutor valvado 5 

F. 

• cateterização seletiva da artéria carótida comum 

submetida à ACS;   

• injeção de seis a oito mililitros de meio de contraste iodado 

não iônico e obtenção de imagens radiográficas com 

subtração óssea digital numa velocidade de quatro 

radiografias por segundo, durante a passagem de 

contraste pelas artérias carótidas; 

• obtenção de imagens em, pelo menos, duas incidências e 

eram obtidas, ainda, imagens intracranianas; 
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• mensuração do ponto de maior estenose comparando-o 

ao diâmetro do segmento normal da artéria carótida 

interna distal ao stent; 

• estenose intra-stent maior que 80% era classificada como 

estenose grave. 

O intervalo entre o USD e a DSA era de, no máximo, cinco meses e 

o resultado da DSA era utilizado como critério definitivo de reestenose.  

Por fim, os pacientes que apresentavam estenose intra-stent maior 

que 80% na DSA tinham suas características demográficas e comorbidades 

analisadas no intuito de se identificar fatores de risco para a estenose 

carotídea intra-stent. 

 

 

3.2.5  Análise Estatística 

 

 

A análise de todas as informações coletadas nesta pesquisa foi 

inicialmente feita de forma descritiva. 

Para as variáveis de natureza quantitativa foram calculadas 

algumas medidas-resumo, como média, desvio-padrão, entre outras, e 

confeccionados gráficos108,109,110. 

As variáveis de natureza qualitativa foram analisadas através do 

cálculo de frequências absolutas e relativas, além da construção de gráficos 

de setor circular (pizza)108,109,110. 
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As análises inferenciais empregadas com o intuito de confirmar ou 

refutar evidências encontradas nas análises descritivas foram: 

• Extensão do teste Exato de Fisher para verificar a 

associação entre presença de sintomas cerebrovasculares 

(sintomático) e tipo de complicação108,109,110. 

• Estimação da curva de Kaplan-Meier, considerando como 

o evento de interesse à ocorrência de novo evento 

isquêmico e/ou estenose intra-stent grave108,109,110. 

Em todas as conclusões obtidas através das análises inferenciais foi 

utilizado o nível de significância α igual a 5%. 

Os dados foram digitados em planilhas do Excel 2000 for Windows 

para o adequado armazenamento das informações. As análises estatísticas 

foram realizadas com o software Statistical Package for Social Sciences 

(SPSS), versão 11.0 for Windows e R-Program versão 2.3.1. 
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4.  RESULTADOS 

4.1  Dados clínicos e demográficos dos pacientes 

 

 

Oitenta pacientes submetidos a 84 ACS foram acompanhados 

clínica e radiologicamente num intervalo que variou de 25 a 66 meses, com 

média de 43,2 meses, com desvio padrão de 10,8 meses (Gráfico 1 e 2). 

 

 

84N =

Te
m

po
 d

e 
ac

om
pa

nh
am

en
to

 (m
es

es
)

70

65

60

55

50

45

40

35

30

25

20

 

Gráfico 1. Tempo de acompanhamento (meses) dos pacientes. 
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Gráfico 2. Tempo de acompanhamento (meses) dos pacientes. 
 

 

A Tabela 1 e os Gráficos 3 a 8 trazem a descrição dos pacientes, 

segundo características demográficas e comorbidades. A amostra 

selecionada nesta pesquisa era composta por 80 pacientes, sendo 34 (42,5 

%) do sexo feminino e 46 (57,5%) do sexo masculino. A idade média dos 

pacientes foi de 68,7 anos, com desvio-padrão de 7,9 anos, variando entre 

48 a 83 anos. 

Sessenta e oito (85,0%) pacientes apresentavam hipertensão 

arterial. Diabete melito foi frequente em 28 (35,0%) pacientes. O tabagismo 

foi hábito comum em 22 (27,5%) pacientes. Quarenta e quatro pacientes 

(55,0%) apresentavam dislipidemia. 
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Características demográficas Frequência Porcentagem 

Gênero Feminino 34 42,5% 
 Masculino 46 57,5% 
 Total 80 100,0% 
    

Faixa etária até 74 anos 53 66,3% 
 75 anos ou mais 27 33,7% 
 Total 80 100,0% 
    
Hipertensão arterial sim 68 85,0% 
 não 12 15,0% 
 Total 80 100,0% 
    
Diabete melito sim 28 35,0% 
 não 52 65,0% 
 Total 80 100,0% 
    

Tabagismo sim 22 27,5% 
 não 58 72,5% 
 Total 80 100,0% 
    

Dislipidemia sim 44 55,0% 
 não 36 45,0% 
 Total 80 100,0%  

 
Tabela 1. Distribuição dos pacientes, segundo características demográficas 
e comorbidades. 
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Gráfico 3. Distribuição dos pacientes, segundo sexo. 

 

 

 
Gráfico 4. Distribuição dos pacientes, segundo faixa etária (anos). 
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Gráfico 5. Distribuição dos pacientes, segundo presença de hipertensão 

arterial. 

 

 

 

Gráfico 6. Distribuição dos pacientes, segundo presença de diabete melito. 
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Gráfico 7. Distribuição dos pacientes, segundo tabagismo. 

 

 

 

 

Gráfico 8. Distribuição dos pacientes, segundo presença de dislipidemia.
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A apresentação clínica, com sintomas cerebrovasculares, dos pacientes e a 

presença de sopro cervical estão resumidas nas tabelas 2 e 3, nos gráficos 9 

e 10. 

 

 

Apresentação clínica Frequência Porcentagem
Sintomático ipsilateral 53 66,3% 
Sintomático contra-lateral 10 12,5% 
Sintomático contra e ipsilateral 2 2,5% 
Assintomático 13 16,3% 
Indefinido 2 2,5% 
Total  80 100,0% 
 
Tabela 2. Distribuição dos pacientes, segundo apresentação clínica 
(sintomas cerebrovasculares). 
 

 

 

 

Gráfico 9. Distribuição dos pacientes, segundo presença de sintomas      
cerebrovascular (sintomático). 
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Sopro cervical Frequência Porcentagem 
Sim 10 12,5% 
Não 68  85,0% 
indefinido 2    2,5% 
Total 80               100,0% 

 
Tabela 3. Distribuição dos pacientes, segundo presença de sopro cervical. 
 
 

 

 

 

Gráfico 10. Distribuição dos pacientes, segundo presença de sopro cervical. 
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A Tabela 4 e os Gráficos 11 a 14 trazem a ocorrência de doenças 

vasculares na amostra selecionada. 

 

 
Doenças vasculares Frequência Porcentagem 

Coronariopatia sim 26 32,5% 
 não 54 67,5% 
 Total 80 100,0% 
    
Lesão vascular periférica sim 10 12,5% 
 não 70 87,5% 
 Total 80 100,0% 
    
Lesão carotídea contralateral sim 31 38,8% 
 não 49 61,3% 
 Total 80 100,0% 
    
Lesão circulação posterior sim 8 10,0% 
 não 72 90,0% 
 Total 80 100,0% 

Tabela 4. Distribuição dos pacientes, segundo doenças vasculares. 

 

 
Gráfico 11.  Distribuição dos pacientes, segundo presença de coronariopatia. 
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Gráfico 12. Distribuição dos pacientes, segundo presença de lesão vascular 
periférica. 
 

 

 

 

Gráfico 13. Distribuição dos pacientes, segundo presença de lesão carotídea 
contralateral. 
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Gráfico 14. Distribuição dos pacientes, segundo presença de lesão da 
circulação posterior. 
 

 

A amostra de 80 pacientes resultou em 84 ACS, sendo 36 no bulbo 

carotídeo direito e 48 no bulbo carotídeo esquerdo, como exposto na tabela 

5 e gráfico 15. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 81

Lado Frequência Porcentagem 

Direito 36 42,9% 

Esquerdo 48 57,1% 

Total 84 100,0% 
 
Tabela 5. Distribuição dos procedimentos, segundo lado. 
 

 

 
Gráfico 15. Distribuição dos procedimentos, segundo lado. 
 

 

4.2 Dados dos procedimentos (ACS) e complicações imediatas 

 

 

Das 84 ACS realizadas e acompanhadas neste trabalho, 75 não 

apresentaram nenhum tipo de complicação e não houve em toda a amostra 

nenhum caso de infarto agudo do miocárdio ou de óbito no período pós-
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operatório. Houve, portanto, nove ACS com complicações relacionadas aos 

procedimentos. (tabela 6, gráfico 16). 

Houve um caso de hematoma inguinal no local da punção tratado 

com compressas locais e analgésicos orais. 

Quatro pacientes apresentaram complicações isquêmicas cerebrais 

classificadas segundo o National Institute of Neurological Disorders and 

Stroke76, da seguinte forma: um caso de AVC major (1,2%), caracterizado 

por déficit motor permanente associado a afasia motora; dois casos de AVC 

minor (2,4%), caracterizado por amaurose monocular; e um caso de AIT 

(1,2%), caracterizado por déficit motor transitório com recuperação completa 

dentro de 24 horas. O número de complicações neurológicas foi de 4,8%. 

Dois pacientes apresentaram bradicardia que melhoraram 

prontamente à injeção endovenosa de atropina. Dois pacientes 

apresentaram hipotensão e tiveram alta normotensos, porém um deles teve 

seu tempo de internação hospitalar prolongado em uma semana. 
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Complicação Frequência Porcentagem 

Complicação neurológica 4 4,8% 

Bradicardia 2 2,4% 

Hematoma 1 1,2% 

Hipotensão 2 2,4% 

Sem complicação 75 89,3% 

Total 84 100,0% 
 
Tabela 6. Distribuição dos procedimentos, segundo as complicações 
imediatas das ACS 
 

 

 

 

Gráfico 16. Distribuição dos procedimentos, segundo as complicações 
imediatas das ACS 
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4.3 Acompanhamento clínico 

 

 

Dos 80 pacientes acompanhados clinicamente neste trabalho, 53 

apresentavam sintomas cerebrovasculares relacionados ao território 

carotídeo submetido à ACS, antes da realização do procedimento (gráfico 

17), com a seguinte distribuição: vinte e oito tiveram AVC, quatorze tiveram 

AIT, cinco apresentavam sintomas vertiginosos, dois apresentavam 

alterações visuais transitórias (AITs), dois tiveram AVC e ainda 

apresentavam AIT, um paciente que teve AVC previamente e ainda 

apresentava AIT e sintomas vertiginosos e um último paciente apresentava 

AVC associado a sintomas vertiginosos. 

 

 

 

Gráfico 17. Distribuição dos pacientes, segundo presença de sintomas 
cérebrovascular (sintomático). 
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Apenas um dos 80 pacientes apresentou novo episódio de evento 

isquêmico no seguimento clínico após a ACS (tabela 7 e gráfico 18). Esse 

paciente era do sexo masculino, com 73 anos de idade, hipertenso, não 

apresentava outras comorbidades nem lesão vascular em outro local e foi 

submetido a tratamento endovascular do bulbo carotídeo esquerdo. Era 

sintomático para doença cerebrovascular, apresentando AITs ipsilaterais ao 

lado tratado. Foi acompanhado clinicamente durante 55 meses e 

apresentou, nos primeiros seis meses após a ACS, dois episódios de AITs; 

após esse período tornou-se assintomático. 
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  Frequência Porcentagem 

Novo evento isquêmico Sim 1 1,3% 

 Não 79 98,7% 

 Total 80 100,0% 

Novo evento isquêmico Sim 1 1,3% 
 

 
Tabela 7. Distribuição dos pacientes, segundo a presença de novo evento 
isquêmico. 
 

 

 

 

Gráfico 18. Distribuição dos pacientes, segundo presença de novo evento 
isquêmico. 
 

 

Dos sete pacientes que apresentavam sintomas vertiginosos antes 

da ACS, quatro apresentaram melhora do quadro clínico e três não 

apresentaram alteração do quadro clínico após ACS.  
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4.4 Acompanhamento radiológico 

 

 

Todos os 80 pacientes realizaram o USD regularmente, segundo o 

protocolo do estudo, que demonstrou duas estenoses maiores que 70% em 

dois pacientes e um USD inconclusivo. Os três pacientes foram, então, 

submetidos à DSA.  

Os resultados das DSA, realizadas nos casos acima, foram: uma 

estenose intra-stent maior que 80%, uma estenose pós-stent de 

aproximadamente 60% e ausência de estenose significativa no paciente cujo 

USD foi inconclusivo. (tabelas 8 e 9) 

 

 

 USD Tempo pós ACS DAS 

Caso 23 Grave 18 meses Estenose intra-stent de 80% 

Caso 34 Grave 2 anos Estenose pós-stent de 60% 

Caso 32 Inconclusivo 1 ano Stent pérveo e sem estenose 

 
Tabela 8. Casos em que foi realizada a DSA e tempo de diagnóstico de 
reestenose após a realização da ACS 
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  Frequência Porcentagem 

USD Grave 2 2,4% 

 Moderada 1 1,2% 

 Leve 2 2,4% 

 Sem reestenose 78 92,9% 

 Inconclusivo 1 1,2% 

 Total 84 100,0% 

    

Angiografia Grave 1 1,2% 

 Moderada 1 1,2% 

 Sem reestenose 1 1,2% 

 Não realizou 81 96,4% 

 Total 84 100,0% 
 
Tabela 9. Distribuição dos procedimentos, segundo reestenose no USD e na 
DSA. 
 

 

 

Gráfico 19. distribuição dos procedimento quanto ao resultado da DSA 
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Paciente com reestenose grave intra-stent apresentava as seguintes 

características e história clínica: (Figura 22) sexo feminino, 69 anos com 

AVC prévio no hemisfério cerebral esquerdo e estenose de 90% do bulbo 

carotídeo esquerdo, de 50% do bulbo carotídeo direito. Ele apresentava 

como comorbidades: hipertensão arterial e diabete melito, além de 

arteriopatia periférica. 

Foi submetido à ACS do bulbo carotídeo esquerdo em maio de 2005 

e apresentou no pós-operatório imediato hipotensão arterial tratada com 

hipervolemia, complicação leve pelo critério NASCET. 

Em novembro de 2006, 18 meses após a ACS, realizou USD de 

controle que evidenciou estenose grave intra-stent (> 70%). A DSA realizada 

em dezembro de 2006 demonstrou estenose intra-stent de 80%. 
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Figura 22. DSA demonstra reestenose grave na borda inferior do stent 

 

 

O Gráfico 20 traz a curva de Kaplan-Meier para os pacientes, 

considerando como o evento de interesse a ocorrência de novo evento 

isquêmico e/ou angiografia grave. É importante observar que esta curva 

reflete que a maioria dos pacientes não apresentou o evento de interesse. 
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Gráfico 20. Curva de Kaplan-Meier, segundo evento* de interesse. 
*novo evento isquêmico e/ou angiografia grave 
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5. DISCUSSÃO 

 

 

A aterosclerose é uma doença sistêmica, de proporções epidêmicas 

nos países ocidentais5,40,45. Patologicamente a aterosclerose compromete 

determinada artéria, causando perda da elasticidade e acúmulo de gordura 

na parede arterial.  Fatores modificáveis como dislipidemia e diabetes melito, 

presença de hipertensão arterial e tabagismo são relacionados diretamente 

ao desenvolvimento da doença aterosclerótica, assim como pacientes do 

sexo masculino e com idade avançada que eram maioria na população do 

presente estudo5,47,52,61,63,72. 

Todos os pacientes (100%) da população deste trabalho 

apresentavam ao menos um fator de risco modificável para o 

desenvolvimento de doença aterosclerótica e 62 pacientes apresentavam ao 

menos dois fatores (Anexo B), demonstrando forte correlação entre tais 

fatores de risco e o desenvolvimento da doença aterosclerótica. 

 A doença cerebrovascular extracraniana é uma das formas de 

expressão mais frequentes da aterosclerose e pode causar complicações 

neurológicas e clínicas graves10,23,34,41,61.  Nesta série, 60 pacientes de 78 

dos quais se conhecia o quadro clínico inicial, apresentavam sintomas 

cerebrovasculares e apenas 13 pacientes não apresentavam qualquer 

sintoma cerebrovascular. 

A maioria dos pacientes que apresenta estenose carotídea abre o 

quadro com acidente vascular isquêmico (AVCI), apenas 10% dos AVCI é 
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precedido por ataque isquêmico transitório (AIT), apesar dos pacientes que 

apresentam AIT serem fortes candidatos a sofrerem AVCI(1,40,42,50,52,54,89,107). 

Outro sintoma da estenose carotídea avaliado neste trabalho, o sopro 

cervical, acomete aproximadamente 60% dos pacientes que apresentam 

estenose carotídea maior que 50%69, 80, 81.  

A presença de sopro cervical em oito pacientes, 10% do total com 

sopro cervical não condiz com a literatura mundial. O sopro carotídeo, 

todavia, é um sintoma útil como um preditor de AVCI e em pacientes que já 

apresentaram sintomas cerebrovasculares, o sopro carotídeo pode ser 

subvalorizado, uma vez que é imperativo o estudo diagnóstico dos bulbos 

carotídeos com USD53,69,70. Esse fato talvez explique a baixa incidência de 

pacientes com a presença de sopro carotídeo na nossa amostra, que é 

formada principalmente por pacientes com sintomas cerebrovasculares. 

Se considerarmos apenas os pacientes cujo diagnóstico de sopro 

carotídeo é relevante para diagnosticar estenose carotídea, ou seja, aqueles 

que não apresentam sintomas cerebrovasculares, o sopro torna-se bem 

mais frequente. Treze pacientes da nossa casuística não apresentam 

sintomas cerebrovasculares, destes: sete apresentam sopro carotídeo ou 

53,8% dos pacientes sem sintomas cerebrovasculares (Anexo B). Número 

semelhante aos descritos em outros trabalhos da literatura69,70,80,98.  

Muitos trabalhos da literatura, assim como este, comprovam a 

incidência relativamente alta do acometimento da doença aterosclerótica em 

diversas artérias, que pode se manifestar simultaneamente, porém 

geralmente em diferentes intensidades. Fato que torna necessário uma 
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investigação de sinais e sintomas da doença coronariana, visceral e 

periférica, em pacientes com estenose carotídea, assim como investigar 

acometimento da circulação cerebral em pacientes com doença 

aterosclerótica diagnosticada em outro território arterial23,40,42, 50,61,63.  

O sistema arterial carotídeo é objeto de estudos que demonstram a 

formação frequente de placas de ateroma nessa região e as suas 

consequências para o fluxo sanguíneo cerebral21,28,29.  

A bifurcação carotídea, devido às suas peculiaridades anatômicas, é 

um dos locais mais comuns de formação da placa aterosclerótica. Há, no 

entanto, considerável variação no desenvolvimento das placas de 

aterosclerose, em um mesmo indivíduo e em diferentes indivíduos com 

mesmos fatores de risco para formação de tais placas, que se desenvolvem 

em diferentes locais, e em diferentes intensidades4,26,29,51,56,59,62.  

 Especificamente, em relação às artérias carótidas, um mesmo 

indivíduo apresenta distribuição assimétrica no desenvolvimento de placas 

de ateroma, quando a aterosclerose deveria afetar ambas as carótidas 

igualmente24,28,29. 

Nosso trabalho demonstra, em acordo com a literatura mundial que 

a doença aterosclerótica acomete de maneira assimétrica as bifurcações 

carotídeas24,28,29. Tivemos apenas quatro pacientes com estenose bilateral 

do bulbo carotídeo. 

Diversos pesquisadores têm estudado a relação entre a anatomia 

da bifurcação carotídea, a sua hemodinâmica e a formação da placa de 

aterosclerose e têm sugerido que o diâmetro dos vasos e seus ângulos são 
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determinantes no desenvolvimento da placa na bifurcação carotídea. Este 

fato poderia explicar o acometimento assimétrico na formação da placa 

aterosclerótica, uma vez que a anatomia varia consideravelmente entre 

indivíduos e entre as duas carótidas de um mesmo indivíduo28,29,53.    

Modelos de fluxo têm demonstrado a importância da hemodinâmica 

na formação da placa aterosclerótica no bulbo carotídeo53,55,56,62,109. Placas 

de aterosclerose tendem a se desenvolver em áreas da parede arterial onde 

há baixo estresse hemodinâmico. Alterações na complacência arterial 

causadas pela infiltração de gordura na parede podem influenciar na sua 

conformação por alterar a estrutura e metabolismo endotelial. Portanto, as 

características anatômicas da bifurcação carotídea resultam na 

predisposição à formação e desenvolvimento das placas ateroscleróticas28, 

29,34,53,55,56,62. 

Ainda em relação à anatomia da bifurcação carotídea, existem 

variações na origem e no curso dos vasos, resultado das muitas etapas que 

envolvem a transformação do sistema embriogênico de arcos aórticos, como 

regressão, retenção e reaparecimento29,34,37. 

Alguns investigadores têm notado que pacientes com bifurcações 

carotídeas altas submetidos à ECA apresentam índices de mortalidade e 

morbidade relativamente altos, especialmente em relação à lesão de nervos, 

devido à dificuldade técnica de isolar a bifurcação carotídea4,7,29,30,34,40. Os 

resultados de dissecções anatômicas, como os publicados por Lucev(32) e 

Ozgor22 demonstram que a frequência de bifurcação carotídea alta, isto é 

acima do osso hióide, pode ser maior do que descrevem livros textos, 
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dependendo da população avaliada, faz com que imaginemos que as 

dificuldades técnicas encontradas durante a ECA podem ser ainda mais 

comuns22,28,32.  

Devido às relações anatômicas entre o bulbo carotídeo e as 

estruturas nervosas adjacentes, a disfunção do nervo do hipoglosso é a mais 

frequentemente complicação local da ECA e pode se manifestar com desvio 

da língua ipsilateral à lesão, disartria, dor, dificuldade de mastigação e 

deglutição7,25,26,28,30,67.  

A disfunção de nervos relacionada à ECA é relativamente comum e 

pode ocorrer devido à secção traumática durante a cirurgia, edema pós- 

operatório dos tecidos perineurais que levam à formação de cicatriz e à 

constrição nervosa, além de estiramento e compressão25,26,30. 

A lesão do nervo laríngeo recorrente, apesar de menos comum é 

extensamente estudada devido aos seus sintomas: disfagia, disfonia e 

rouquidão25,26,32,40,44. 

Diferentemente da ECA, o acesso da ACS não é realizado na região 

cervical e essa é uma das principais vantagens da ACS.  Usualmente a ACS 

é realizada através de punção da artéria femoral, com introdução de cateter 

de 7 French, aproximadamente 2,2 mm de diâmetro. A região inguinal, onde 

é realizada a punção, não apresenta estruturas nervosas importantes que 

possam ser lesadas7,40,123,124, enquanto o acesso cirúrgico da ECA que se 

faz através de extensa abertura cervical com incidência significativa de 

hematomas e de lesão de nervos cranianos e cervicais. No estudo 

NASCET6, a incidência de hematoma cervical foi de 5,5% e de paralisia de 
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nervo craniano foi de 7,6%. O estudo CAVATAS124, que comparou os dois 

métodos, apresentou paralisia de nervo craniano somente no grupo das 

endarterectomias (8,7%) e hematomas nos dois grupos, sendo inguinal no 

grupo endovascular (1,2%) e cervical no grupo das endarterectomias 

(6,7%)6,67,124. 

A proposta deste estudo é avaliar a evolução a longo prazo da 

doença aterosclerótica do bulbo carotídeo submetida a tratamento 

endovascular com colocação de stent do tipo autoexpansível. Foi, portanto, 

necessária a exclusão de qualquer outra causa de doença carotídea 

estenosante como a dissecção carotídea, a compressão extrínseca por 

lesões expansivas cervicais, as estenoses de pacientes submetidos 

previamente a qualquer intervenção cirúrgica ou radioterápica cervical. Tais 

causas poderiam corroborar ou ser a causa de lesões estenóticas 

recidivantes, alterando a história da doença aterosclerótica tratada por ACS.  

O tratamento de lesões arteriais ateroscleróticas obstrutivas por via 

endovascular é uma opção de tratamento recente com resultados 

comprovados em pacientes sem sintomas cerebrovasculares que 

apresentem estenose maior que 70% da luz arterial e para pacientes com 

sintomas cerebrovasculares com estenose maior que 60% da luz 

arterial1,8,13,67,88,109,140. 

O tratamento endovascular de lesões arteriais estenosantes iniciou 

na circulação periférica e tornou-se amplamente utilizada após a aplicação 

na doença coronariana14,40,129,139. Utilizando técnicas e materiais 

desenvolvidos para intervenção coronariana, diversos investigadores têm 
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demonstrado que angioplastia com balão e implante de stent é praticável no 

tratamento de lesões estenóticas envolvendo a bifurcação 

carotídea8,13,17,93,124,126. 

ACS representa uma técnica de revascularização que oferece 

vantagens teóricas em relação à ECA: ser menos traumática, ser mais 

segura e menor tempo de internação hospitalar, com benefícios terapêuticos 

comprovados em pacientes de alto risco para a realização da 

ECA7,8,19,20,59,115,139. 

O sucesso técnico da ACS nesse grupo de pacientes, associado a 

taxas de complicação semelhantes às da ECA, tem motivado o uso ACS 

como procedimento de escolha no tratamento de estenose carotídea em 

muitos centros8,13,15,16,17; no entanto, alguns autores discutem a verdadeira 

eficácia e durabilidade do método7,18,19,20,90.  

Inúmeros trabalhos da literatura mundial citam a ACS como um 

método alternativo à ECA para tratamento de lesões estenóticas do bulbo 

carotídeo; porém, de durabilidade incerta e sem eficácia comprovada 

tardiamente na prevenção de novos eventos isquêmicos3,7,18,19,20,90. Este 

trabalho pretende responder a essa questão. Uma vez que as técnicas 

endovasculares têm se popularizado devido a sua grande reprodutibilidade, 

baixos índices de complicações imediatas e, principalmente, maior conforto 

ao paciente do que as técnicas cirúrgicas convencionais4,7,112,116,117.   

Esta série documenta os resultados tardios de um grupo de 

pacientes submetidos à ACS, tratados em dois serviços de neurorradiologia 
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sempre com a mesma técnica endovascular, pelos mesmos operadores e 

segundo um protocolo preestabelecido. 

A escolha de estudar lesões ateroscleróticas exclusivamente 

bulbares se deve a sua alta prevalência e gravidade, por ser a principal fonte 

embólica cerebral não cardíaca e a sua forma de tratamento endovascular 

que segue critérios mundialmente estabelecidos com o uso de filtro de 

proteção cerebral e de stent auto-expansível1,7,39,59,109,116,129.   

A seleção dos pacientes foi criteriosa e restringiu um grande número 

de pacientes, no intuito de fazerem parte deste estudo apenas aqueles com 

estenose bulbar de origem aterosclerótica acompanhados por, pelo menos, 

24 meses e com lesão exclusiva do bulbo carotídeo no lado tratado. 

Estabeleceu-se, assim, um acompanhamento tardio homogêneo com média 

de 43,2 meses e desvio padrão de 10,8 meses, de pacientes com um único 

foco arterial de estenose. 

Com a exclusão de pacientes com estenoses carotídeas 

concomitantes, evitou-se correlacionar um novo evento isquêmico 

proveniente de outro foco arterial de doença aterosclerótica com os do bulbo 

carotídeo submetido à ACS, reduzindo assim os casos de falso-positivos 

para evento isquêmico. 

O formato deste trabalho não responde às ocorrências tardias de 

reestenose ou de novo evento isquêmico, em todas as etiologias de doença 

carotídea estenosante, porém, acreditamos que dessa forma conseguimos 

estabelecer o que realmente ocorrerá tardiamente com uma parcela 
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significativa da população que é submetida ao tratamento endovascular do 

bulbo carotídeo devido à doença aterosclerótica.  

Os resultados desta série demonstram que a população deste 

trabalho está protegida de novos eventos isquêmicos e raramente necessita 

de nova intervenção cirúrgica, como explicita a curva de sobrevida de 

Kaplan-Meier (gráfico 20). Tivemos um único caso de reestenose intra-stent 

grave e um único paciente com novo evento isquêmico após a ACS. 

Outros estudos, como os resultados tardios do EVA-3S143 também 

demonstram baixos índices de novo evento isquêmico. No estudo 

CAVATAS124, as taxas de morte e AVC desabilitante em qualquer território 

vascular, incluindo eventos relacionados aos procedimentos não diferiam 

entre os grupos submetidos à ACS e à ECA, apesar das angioplastias serem 

realizadas sem a colocação de stents67,124. Resultados semelhantes foram 

encontrados nos trabalhos SAPPHIRE7. 

Associando os resultados deste estudo aos resultados do EVA-

3S143, CAVATAS e124 temos números fortemente sugestivos que ACS é tão 

efetivo quanto a ECA na prevenção, a médio prazo, de novos eventos 

isquêmicos. Como os próprios autores do EVA-3S, que tiveram altos índices 

de complicações imediatas, discutem, é preciso pensar a causa de tantas 

complicações no braço da ACS, assim como da necessidade de capacitar 

médicos e de estabelecer protocolos com a utilização de stents e 

mecanismos de proteção cerebral que tornem o procedimento seguro, como 

visto em inúmeras séries e trials publicados143. 
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O desenvolvimento de novas tecnologias como o uso de stents 

autoexpansíveis e mecanismos de proteção cerebral contra êmbolos, 

associado à formação de médicos preparados para realizar a ACS de forma 

menos traumática, tem reduzido as taxas de complicações peri-operatórias e 

pós-operatórias e tem tornado o procedimento endovascular ainda mais 

seguro90,92,112,127,129. 

Os índices de complicações pós-operatórias imediatas, até 30 dias 

após o procedimento, dos serviços onde ser realizou este trabalho e desta 

série especificamente estão abaixo daqueles preconizados na literatura 

(Gráfico 16, Tabela 6). O consenso mundial para complicações imediatas 

graves (acidente vascular cerebral isquêmico ou hemorrágico, infarto agudo 

do miocárdio e mortalidade) da revascularização carotídea devem ser 

menores que 3% para pacientes assintomáticos e menores que 6% para 

pacientes sintomáticos.1,39,40,59,124,129,130. 

Somente com índices de complicações abaixo do preconizado na 

literatura, os pacientes se beneficiam do tratamento de revascularização 

carotídea na prevenção do AVCI tardio. Os resultados e detalhes do 

acompanhamento imediato destes serviços, HC-FMUSP e Hospital Santa 

Marcelina de Itaquera, já foram publicados e são os seguintes: 965 

angioplastias com stent e filtro de proteção cerebral com 2,2% de 

complicações graves e permanentes, inclusive com os casos de óbito (cinco 

pacientes) e 3,3% de complicações transitórias(130). Portanto, os pacientes 

desta série se beneficiaram com o tratamento endovascular na prevenção do 

AVCI.   
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O número de complicações imediatas dos pacientes incluídos neste 

trabalho foram os seguintes: quatro casos de isquemia cerebral, sendo um 

de AVC major, dois de AVC minor e um de AIT; e quatro casos de 

complicações leves ou moderadas relacionadas ao sistema cardiovascular 

como hipotensão e bradicardia sem nenhum caso de infarto agudo do 

miocárdio. 

A redução das complicações isquêmicas cerebrais é o grande 

desafio da técnica endovascular, ACS, e o desenvolvimento de sistemas de 

proteção cerebral, contra êmbolos têm reduzido esses índices. O filtro de 

proteção cerebral funciona como uma peneira que capta eventuais êmbolos 

que circulam na artéria carótida em tratamento, reduzindo o número de 

eventos isquêmicos cerebrais durante o procedimento e torna a ACS mais 

segura8,38,129,133,135,137. 

O uso de FPC em mãos experientes tem demonstrado eficiência na 

captação de partículas que se desprendem de placas ateroscleróticas, com 

redução da taxa de complicações isquêmicas e índices de complicação 

equiparáveis aos da ECA, quando realizadas também por cirurgiões  

experientes1,8,38,129,133,135,137. Os resultados deste trabalho confirmam essa 

hipótese ao apresentar resultados com índices baixos de complicações 

isquêmicas nos dois serviços, conduzidos por um neurorradiologista 

intervencionista com grande experiência no tratamento de doença estenótica 

dos troncos supra-aórticos e que utiliza rotineiramente técnicas que reduzem 

a possibilidade de embolia cerebral, como os FPC, perfusão contínua do 

cateter-guia e heparinização plena dos pacientes.    
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Quanto às complicações cardiovasculares, relacionadas à ACS, 

hipotensão e bradicardia são relativamente frequentes e ocorrem devido a 

uma reação do sistema nervoso autônomo, após haver um estímulo de 

baroreceptores localizados junto à bifurcação carotídea. A pressão exercida 

sobre esses baroreceptores geralmente ocorre ao insuflar um balão de 

angioplastia com stent já implantado, produzindo impulsos nervosos que são 

conduzidos ao bulbo cerebral por um ramo do nervo glossofaríngeo, 

denominado nervo de Hering. Esses impulsos aferentes ativam fibras vagais 

e simpáticas eferentes para o coração e vasos sanguíneos, provocando uma 

resposta inibitória cardíaca que produz bradicardia e uma resposta 

depressora vascular que produz vasodilatação18,23,25,26,36,90,117,119,123. 

A intensidade da resposta é individual e sua gravidade está 

relacionada também ao estado de saúde e comorbidades que o paciente 

apresenta5,23,26,40. Em um caso, tivemos instabilidade hemodinâmica que 

prolongou a permanência hospitalar do paciente, nos outros três pacientes 

as alterações hemodinâmicas provocadas pela ACS foram prontamente 

corrigidas com a infusão de volume e injeção de atropina. 

O uso de stents auto-expansíveis, outra evolução dos materiais 

utilizados na ACS, trouxe benefícios em relação aos stents montados sobre 

balão que são mais duros e não acompanham as curvaturas dos vasos; os 

stents auto-expansíveis navegam mais facilmente com menos trauma à 

parede arterial e com menor taxa de insucesso na implantação do stent. 

Além de proporcionarem menor força radial ao serem abertos, com 

consequente menor resposta dos baroreceptores carotídeos115,129,139,140. No 
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nosso estudo, tivemos apenas dois casos de bradicardia significativa (2,4%) 

em 84 ACS. 

Em relação aos seus objetivos principais, este trabalho demonstrou 

que o a ACS é um método efetivo na prevenção de AVCI secundário à 

estenose bulbar carotídea, com um único caso de novo evento isquêmico 

após a ACS.  

Dentre os fatores que contribuem para o sucesso desta série, deve-

se considerar, em primeiro lugar, a exclusão dos pacientes com qualquer 

outra estenose grave concomitante no território da artéria carótida tratada e, 

em segundo lugar, a submissão de todos os pacientes ao tratamento clínico, 

com dupla antiagregação plaquetária, utilizando aspirina e clopidogrel. 

Plaquetas são as células sanguíneas responsáveis pelo primeiro 

estágio da formação do coágulo no interior das artérias. Medicações como a 

aspirina e o clopidogrel bloqueiam a função das plaquetas e reduzem a 

possibilidade de aglutinação das plaquetas e formação do 

coágulo59,148,149,150. 

A aspirina, cujo princípio ativo é o ácido acetilsalicílico, age na 

cadeia das cicloxigenase inibindo a liberação de ácido aracdônico, 

responsável pela primeira onda de aglutinação plaquetária, além de agir na 

liberação de agonistas plaquetários fracos, como a epinefrina. Enquanto as 

drogas da classe das tienopiridinas, como o clopidogrel e ticlopidine, 

bloqueiam a cadeia da adenosina-trifosfato (ADP) cuja deficiência causa 

prolongamento do tempo de sangramento e déficit de agregação 

plaquetária77,149,150. 
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Pacientes submetidos a ACS apresentam risco alto de 

desenvolvimento de trombo no interior do stent e de complicações 

associadas a este fato, como trombose do stent e embolia cerebral. Por isso 

são submetidos à terapia de antiagregação plaquetária dupla, com drogas 

que agem em mecanismos diferentes da agregação plaquetária, para que se 

obtenha uma terapia efetiva e benefícios no combate a formação de trombos 

no interior do stent, apesar da exposição dos pacientes a complicações 

hemorrágicas77,105,106,149,150. Não tivemos neste grupo de pacientes nenhum 

caso de hemorragia grave intra ou extracerebral que justificasse a 

interrupção da terapia de antiagregação plaquetária. 

A resposta individual do paciente ao clopidogrel é variável e o seu 

funcionamento está relacionado à sua passagem no fígado e metabolismo 

hepático, uma vez que a droga é inativa no momento de sua administração. 

Alguns pacientes podem apresentar resistência ou tolerância a essa 

droga77,105,106,149,153. 

O único caso de novo evento isquêmico após a ACS ocorreu na 

forma de isquemia cerebral transitória (AIT). Foram dois eventos, no mesmo 

paciente, que aconteceram nos primeiros seis meses após a ACS e que não 

se repetiram novamente durante os 49 meses seguintes de 

acompanhamento clínico desse paciente. Podemos aventar a hipótese de 

que esse evento isquêmico pode estar relacionado à ausência do efeito 

antiagregante plaquetário dos medicamentos utilizados, que não podia ser 

mensurado e, também, ao formato deste trabalho que não exclui 

completamente a embolia cerebral de etiologia cardíaca. 
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É possível mensurar a ação antiagregante do clopidogrel, mas 

infelizmente não existe no mercado nacional disponível o aparelho para essa 

finalidade, não sendo possível monitorar a ação inibitória do clopidogrel no 

presente trabalho e principalmente de saber se o paciente que apresentou 

novo episódio isquêmico apresentava alteração na agregação 

plaquetária105,149. 

O mais importante é que não tivemos nenhum caso de sequela 

neurológica, seja de leve, moderada ou grave intensidade, no 

acompanhamento dos pacientes desta série o que demonstra a eficácia do 

método na prevenção a longo prazo de evento isquêmico cerebral. 

Neste trabalho, todos os pacientes foram submetidos à terapia 

clínica de dupla antiagregação plaquetária por três meses, com AAS e 

clopidogrel, uma vez que há consenso na literatura mundial, a partir de 

estudos após angioplastias coronarianas, que a combinação das duas 

drogas anti-agregantes reduz o número de trombose intra-stent e de eventos 

isquêmicos relacionados à formação de trombos no interior do 

stent77,105,149,150,153. Os pacientes eram tratados com duas modalidades 

terapêuticas, endovascular e clínica, fato provavelmente relacionado ao 

baixo índice de reestenose e nenhum caso de trombose intra-stent. 

Na série de 44 pacientes submetidos a 46 ACS que Friedell20 

publicou, havia um caso de oclusão do stent exatamente no único paciente 

não tratado preventivamente com clopidogrel, demonstrando a importância 

da antiagregação plaquetária na manutenção de perviedade do stent.  
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O trabalho CaRESS18, que acompanhou por um ano pacientes 

randomisados para a ACS e para a ECA, e no grupo da ACS os pacientes 

recebiam ticlopidina ou clopidogrel por 4 semanas após o procedimento e 

AAS por tempo indeterminado, apresentou taxa de reestenose grave, maior 

que 75%, de 6,3% nos pacientes submetidos a ACS18. 

Na maior parte dos trabalhos publicados que acompanham 

tardiamente pacientes submetidos à ACS, há uma grande heterogeneidade 

no tempo de acompanhamento, o que prejudica a avaliação correta da 

ocorrência de novos eventos isquêmicos ou reestenoses intra-stent. Friedell 

e colaboradores20, por exemplo, acompanharam 44 pacientes por 42 meses 

na média, com intervalos entre 2 e 83 meses. Isso significa dizer que, no seu 

grupo, há pacientes com follow-up curtíssimo de apenas dois meses, não 

sendo, portanto, um acompanhamento tardio.  

A nossa série de pacientes tem como critério de exclusão follow-up 

menor que 24 meses, o que reduz consideravelmente o número de 

pacientes da amostra, mas, por outro lado, uniformiza o tempo de 

acompanhamento de modo que podemos concluir com segurança que a 

ACS, associada à terapia antiagregação plaquetária, é efetiva na prevenção 

de AVC e apresenta baixos índices de reestenose em pacientes com doença 

aterosclerótica estenosante do bulbo carotídeo.  

Além de evitar novos eventos isquêmicos, a ACS está relacionada à 

melhora clínica de alguns pacientes que apresentavam sintomas 

vertiginosos, como tontura, fraqueza e síncope. Dos sete pacientes que 

apresentavam esses tipos de sintoma, quatro deixaram de apresentar e três 
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permaneceram com tais sintomas. Desses três que continuavam a 

apresentar sintomas, um paciente apresentava estenose carotídea bilateral 

em 2006, em um lado apresentava estenose grave que foi tratada.  No outro 

lado a estenose era moderada na época e evoluiu para estenose grave e foi 

tratada em 2007 com nova melhora dos sintomas vertiginosos. Fato que nos 

sugere que, nesse paciente tal sintomatologia esteja vinculada a hipofluxo 

cerebral relacionada à estenose carotídea. 

A diferenciação entre evento isquêmico da circulação anterior e 

evento isquêmico da circulação posterior nem sempre é possível. Os AVCI 

do tipo minor e AIT demonstram pobre concordância interobservador entre 

os neurologistas que fazem diagnóstico dessas isquemias, na identificação 

do território vascular acometido. A principal dificuldade ocorre porque lesões 

em diferentes territórios vasculares podem produzir sintomas idênticos 

como, por exemplo, a perda da coordenação motora, fraqueza e 

ataxia2,10,11,52,61. 

A ataxia ocorre geralmente por lesão no território vascular posterior, 

no entanto, isquemia do braço posterior da cápsula interna, que se estende 

para o tálamo, pode também produzir sintomas semelhantes. Há ainda que 

considerar a variação individual da vascularização cerebral2,10,54. 

A nossa série demonstra que a ACS protege tardiamente de novos 

eventos isquêmicos e evita sintomas vertiginosos quando estes estão 

relacionados ao hipofluxo sanguíneo da circulação anterior. 

Quanto ao acompanhamento radiológico, o desenho utilizado neste 

trabalho, com o uso rotineiro do USD e realização de DSA somente em 
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casos específicos, quando o USD se apresentava inconclusivo ou apontava  

estenose grave, maior que 70% da luz do vaso, deve-se ao fato do USD 

oferecer diversas vantagens no acompanhamento de pacientes submetidos 

à ACS, por ser um método não-invasivo, livre de complicações, facilmente 

acessível à população e com alto grau de acerto na categorização das 

estenoses carotídeas, primárias e recorrentes, em leve, moderada e 

grave6,13,18, 59,76,88,89,94. 

O diagnóstico de reestenose grave intra-stent no USD pode 

apresentar algumas limitações porque, devido à presença do stent na artéria 

carótida interna, há alteração das propriedades biomecânicas da artéria com 

aumento da velocidade do fluxo sanguíneo intra-arterial e em alguns casos 

mimetizam estenose grave intra-stent13,15,35,94,95,99.   

A DSA, que é considerada o exame padrão ouro para o diagnóstico, 

quantificação e documentação de reestenose intra-stent35,75,97,99, foi utilizada 

em apenas três casos. Em um caso comprovou-se estenose grave intra-

stent, maior que 80% e o paciente foi submetido a uma nova intervenção 

endovascular, No segundo caso, o paciente apresentou estenose moderada 

pós-stent, de aproximadamente 60%, adjacente à borda superior do stent. 

No último caso, cujo USD se mostrou inconclusivo, a DSA não apresentou 

estenose, apenas tortuosidade. 

Os resultados radiológicos comprovam que a ACS é um método 

durável na manutenção da perviedade do stent e raramente necessita de 

nova intervenção, cirúrgica ou endovascular.  
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Na literatura mundial não há consenso sobre o significado de 

reestenose grave intra-stent, alguns autores consideram acima de 70%(42,120) 

ou de 75%18, outros acima de 80%13,29,126,147 e ainda há aqueles que 

consideram apenas as estenoses sintomáticas119. O critério escolhido neste 

trabalho de reestenose grave ser aquela que oclue ao menos 80% a luz do 

vaso, deve-se ao fato de ser ao lado da estenose sintomática merecedora de 

nova abordagem terapêutica, isto é, nova intervenção endovascular com 

angioplastia13,29,126.  

Mesmo que considerássemos, estenoses graves aquelas que 

ocluem pelo menos 70% a luz do vaso, critério adotado por inúmeros 

pesquisadores, não haveria mudança na porcentagem de estenose grave, 

uma vez que tivemos apenas um caso de estenose maior que 70%, a de 

80% citada no parágrafo anterior42,120. 

As reestenoses intra-stent ocorrem, na maioria das vezes, nos dois 

primeiros anos após a angioplastia quando estão relacionadas à proliferação 

celular de musculatura lisa, conhecida como hiperplasia mio-intimal, e, por 

não ter características ateroscleróticas, não costumam produzir êmbolos 

para o sistema nervoso central. Os sintomas dessas estenoses estão 

relacionados ao hipofluxo cerebral. Esse tipo de estenose apresenta 

algumas características radiológicas peculiares, como aspecto concêntrico e 

superfícies regulares143,144,145,146.  

As reestenoses intra-stent que ocorrem a partir do segundo ano 

após a realização da ACS são mais frequentes e estão relacionadas, mais 

comumente, à doença aterosclerótica recidivante, e têm como 
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características radiológicas aspecto excêntrico e superfícies irregulares;, por 

serem placas ateroscleróticas, são friáveis com risco de embolização para o 

sistema nervoso central143,145,146,147. 

Não encontramos, neste trabalho, correlação entre reestenose 

carotídea intra-stent e sintomas cerebrovasculares recorrentes. Avramovic e 

colaboradores126 demonstraram numa série que acompanhou 230 pacientes 

submetidos à ECA durante cinco anos, a ocorrência de 12 casos de 

reestenose maior que 80% e dez casos de oclusão da artéria carótida 

tratada, incidência total de 9,1%. Esse estudo não demonstrou correlação 

estatisticamente significativa entre a ocorrência de novos sintomas 

cerebrovasculares e pacientes com doença carotídea recorrente126. 

Na literatura mundial, os trabalhos convergem para a não correlação 

estatisticamente significativa entre reestenose intra-stent e a presença de 

novos episódios isquêmicos no acompanhamento tardio dos 

pacientes13,95,139,146,147. 

Por outro lado, há divergência de autores que acompanham os 

pacientes após a ECA ao demonstrar fenômenos cerebrovasculares 

coincidentes com reestenoses graves16,60,118,120. 

O único caso de reestenose grave desta série ocorreu dezoito 

meses após a ACS, definida por alguns autores, no estudo de ECA e da 

angioplastia coronariana, de fase inicial que está relacionada com 

proliferação mio-intimal de células musculares lisas e não com a doença 

aterosclerótica; portanto, com menor risco de fenômenos embólicos. Porém 

ao analisar o aspecto radiográfico da lesão, nos parece claramente uma 
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lesão de aspecto aterosclerótico por ser irregular e proximal localizada numa 

artéria extremamente tortuosa, de aspecto secundário à hipertensão arterial 

como confirmam as informações clínicas do paciente que ainda indica a 

presença de diabetes melito e acometimento aterosclerótico em outros 

territórios arteriais. Esse caso nos faz ponderar que não há um momento 

exato de separarmos as reestenoses intra-stent causadas por proliferação 

mio-intimal daquelas causadas por doença aterosclerótica e que devemos 

considerar além do fator tempo, as características radiográficas da lesão e 

as comorbidades do paciente. 

A taxa de reestenose da série de Avramovic126 que acompanhou 

tardiamente pacientes submetidos à ECA e utilizou os mesmos critérios de 

reestenose utilizados neste trabalho é de 9,1,%. Comparado à taxa de 

reestenose deste trabalho, de 1,2%, nos faz concluir que a ACS é um 

método mais durável que a ECA na manutenção da perviedade do bulbo 

carotídeo. 

O estudo comparativo entre os nossos resultados de novo evento 

isquêmico e os de tratamento clínico-medicamentoso da literatura mundial 

não pode ser feito porque a nossa série coloca em um mesmo grupo os 

pacientes com sintomas e os sem sintomas cerebrovasculares, enquanto os 

principais trabalhos da literatura dividem estes pacientes em grupos 

separados. Nos parece evidente, porém, que a baixa taxa de novos eventos 

isquêmicos cerebrais, apenas 1,3%, está abaixo dos principais trabalhos que 

demonstram taxa de 2% ao ano para pacientes assintomáticos, e 3% ao ano 

para pacientes sintomáticos após o período crítico de aproximadamente seis 



 113

meses, quando a taxa de novo evento isquêmico é significantemente mais 

alta45,47. 

A curva de sobrevida de Kaplan-Meyer resume os resultados do 

presente estudo ao demonstrar o número pequeno de novos eventos 

(isquemia ou reestenose) e, principalmente, a ausência deles a partir do 

décimo nono mês após a ACS.  Na nossa série, os pacientes ficaram livres 

de eventos tardios e a ACS demonstrou-se um método durável e seguro na 

manutenção do bulbo carotídeo pérveo e na prevenção de AVCI de origem 

bulbar, sempre quando associada com a terapia antiagregação plaquetária. 

O pequeno número de eventos de interesse, um caso de reestenose 

grave e um caso de novo evento isquêmico, nos permite considerar a ACS 

um método durável e eficiente na prevenção de evento isquêmico cerebral. 

O pequeno número de eventos de interesse, contudo, torna o intervalo de 

confiança amplo e não nos permite fazer a correlação desses eventos com 

outras variáveis modificáveis ou não-modificáveis. 

A partir dos nossos resultados com apenas um único caso de 

reestenose intra-stent, que ocorreu após 18 meses da ACS e por apresentar 

aspecto sugestivo de aterosclerose não devemos interromper o controle por 

USD não só da artéria carótida tratada como também da contralateral uma 

vez que a placa aterosclerótica tem facilidades de se desenvolver no bulbo 

carotídeo e esta pode evoluir em qualquer velocidade. 

Os métodos de imagem não invasivos evoluíram expressivamente 

na última década e atualmente são extremamente confiáveis no diagnóstico 

de estenoses das artérias cerebrais intra e extracranianas. As angiografias 
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por ressonância magnética ou por tomografia computadorizada são métodos 

eficazes na detecção de lesões ateroscleróticas não apenas do bulbo 

carotídeo como de toda a circulação desde o arco aórtico. Enquanto o USD 

apresenta algumas limitações para o estudo de lesões estenosantes não 

bulbares85, 94, 99, 100. 

O USD é um excelente método na categorização das lesões 

estenosantes em leve, moderada e grave em lesões primárias e 

recidivantes. É rápido, acessível e não apresenta contraindicações. O seu 

uso, portanto, no acompanhamento de lesões ateroscleróticas do bulbo 

carotídeo é plenamente justificável por trazer benefícios ao pacientes na 

detecção precoce de alterações das características e tamanho de tais 

placas6,91,99,100. 

Não foi possível correlacionar os eventos de interesse com as 

características dos pacientes, como sexo, idade e comorbidades. Seria 

necessária uma casuística maior e com maior número de eventos de 

interesse, para fazer tal correlação. 

É importante, porém, salientar que tal correlação não é objeto de 

estudo do presente trabalho e, sim, a evolução clínica e radiológica dos 

pacientes submetidos a ACS por doença aterosclerótica do bulbo carotídeo. 
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6. CONCLUSÕES  

 

 

1.  A ACS é um método terapêutico eficiente na redução do número 

de eventos isquêmicos cerebrais em pacientes com doença aterosclerótica 

do bulbo carotídeo. 

2.  A ACS é um método durável na manutenção da perviedade do 

bulbo carotídeo. 
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ANEXO B – Banco de Dados 

 

 



 119

ANEXO B – Banco de Dados 

 



 120

ANEXO B – Banco de Dados 

 



 121

ANEXO – C 

 
 
 
 
 
 
 
 



 122

ANEXO – C 

 
 
 
 
 
 
 



 123

ANEXO – C 

 
 
 
 
 
 



 124

ANEXO – C 
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ANEXO  D 
QUESTIONÁRIO DE ACOMPANHAMENTO DOS PACIENTES 

SUBMETIDOS A ANGIOPLASTIA DE CARÓTIDA 
 

Nome:___________________________Número do Prontuário:_______  

Data de nascimento: __________________ 

Data da angioplastia:__________________ Lado:______________ 

Estenose residual: ________% 

 
Quadro Clínico 

 
• AVC: ____        território: ______     seqüela: ______ TIA: _____ 
 
• Evento isquêmico em outro território:  _____ 
• Sopro: _______ 
• Assintomático: _______ 
 

Acompanhamento pós-angioplastia 
 
• Novo evento isquêmico:         Não ___________ 
                                                   Sim ______  Mesmo território _______ 
                                                                          Outro terrritório ________ 
• Doppler: data _________ 
                  Resultado: estenose   ______ % 
 
• Angiografia: data __________ 

Resultado: estenose ________% 
 

Fatores de Risco 
• Hipertensão arterial: ____ 

• Diabete: ____ 

• Dislipidemia: _____ 

• Tabagismo: ______ 

• Sedentarismo: _____ 

• Outros: ______ 
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