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RESUMO 

Machado JPP. Estenoses carotídeas: diagnóstico, história natural e resultados 
do tratamento endovascular. 2023. 45f. Manuscrito (Mestrado) - Faculdade de 

Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo, 2023. 

A estenose carotídea é uma das principais causa de AVC isquêmico, sendo etiologia 

de uma das principais causas de mortalidade e incapacidade no mundo. Todos 

pacientes com manifestação clínica devem ser avaliados para estenose carotídea. O 

rastreio em pacientes assintomáticos não é recomendado. Pacientes com estenose 

grave ou estenose moderada sintomática tem elevado risco de AVC isquêmico em 

sua evolução natural, requerendo avaliação especializada para considerar 

revascularização carotídea. Os principais métodos diagnósticos são: arteriografia, 

ressonância magnética, tomografia computadorizada e ultrassonografia. O 

conhecimento da história natural e das evidências científicas atuais é imprescindível 

para escolha do melhor tratamento. O presente estudo serve como base para 

estabelecer conceitos básicos acerca da doença aterosclerótica carotídea, concluindo 

que o tratamento endovascular é seguro e eficaz para casos de estenose carotídea 

sintomática e assintomática.  

Palavras-chave: Estenose de carótida. Angioplastia carotídea. Neurologia Vascular. 

Neurorradiologia Intervencionista. 



ABSTRACT 

Machado JPP. Carotid stenosis: diagnosis, natural history and results of 
endovascular treatment. Faculty of Medicine of Ribeirão Preto, University of São Paulo, 
2022. 

Carotid stenosis is one of the main causes of ischemic stroke, being the etiology of one of 

the main causes of mortality and disability in the world. All patients with clinical 

manifestations should be evaluated for carotid stenosis. Screening in asymptomatic 

patients is not recommended. Patients with severe stenosis or symptomatic moderate 

stenosis are at high risk of ischemic stroke in its natural course, requiring specialized 

evaluation to consider carotid revascularization. The main diagnostic methods are: 

arteriography, magnetic resonance imaging, computed tomography and ultrasound. 

Knowledge of natural history and current scientific evidence is essential for choosing the 

best treatment. The present study serves as a basis for establishing basic concepts about 

carotid atherosclerotic disease, concluding that endovascular treatment is safe and 

effective for both symptomatic and asymptomatic carotid stenosis. 

Keywords: Carotid stenosis. Carotid angioplasty. Vascular Neurology. Interventional 
Neuroradiology. 
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1. ESTENOSES CAROTÍDEAS 
  

1. Introdução 

As carótidas são artérias vitais do corpo humano, com reconhecimento científico 

que remontam aos primórdios do estudo da anatomia. São vasos com íntima relação com 

a principal artéria proveniente do coração, que tem como função essencial levar 

suprimento sanguíneo aos órgãos da cabeça e pescoço, guardando estreita e delicada 

relação com diversas estruturas nobres, sendo protagonistas para o bom funcionamento 

do mais complexo dos órgãos humanos, o cérebro. Para além da atribuição básica de 

uma artéria, também tem papel relevante na homeostase corporal pela presença dos 

barorreceptores comumente localizados ao longo do bulbo carotídeo. Sua importância 

pode ser balizada ao observar que até mesmo leigos devem possuir noções básicas de 

sua anatomia para reconhecimento de uma parada cardíaca.  

 Do ponto de vista médico, diversas especialidades lidam diariamente com 

patologias da carótida ou a ela relacionadas, explicitando sua relevância na assistência a 

saúde de doenças como Acidente Vascular Cerebral isquêmico (AVCi), dissecção, 

aneurisma, fístula, tumores vasculares e outras etiologias. Assim, não causa surpresa 

afirmar que é imprescindível ao neurointervencionista conhecimento sólido de suas bases 

anatômicas e fisiológicas, que fogem ao escopo desta dissertação. 

 Dessa forma, partindo de uma base sólida, aprofundaremos neste tópico sobre 

estenoses carotídeas, que são definidas pelo estreitamento do lúmen do vaso, cursando 

com redução da área pérvia ao fluxo sanguíneo, resultando em alterações 

hemodinâmicas locais, de grau variável, comumente relacionada à doença aterosclerótica, 

ainda que não seja esta etiologia exclusiva para estenoses carotídeas.  
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 A repercussão clínica mais conhecida e temida desta patologia é o AVCi, 

provavelmente a via final caso não haja adequado entendimento, diagnóstico e tratamento 

a tempo e a contento. 

 Graças aos estudos pivotais de Miller Fisher, inicialmente documentados em 1951 

[1], apoiados por extenso conhecimento científico desde então produzido, a correlação 

causal entre estenose carotídea e AVCi é inequívoca [2]. Estima-se que 26% dos AVCi no 

Brasil [3] estejam relacionados a aterosclerose de grandes artérias, patologia 

intrinsecamente ligada à  estenose carotídea, em que séries externas tem demonstrado 

que a aterosclerose da artéria carótida interna (ACI) ao nível da bifurcação correspondem 

a 10-12% de todos os AVCi [4-5], sendo este a principal causa de morte e incapacidade 

no Brasil [6], com impacto socioeconômico imensurável em um país emergente.  

 Diante disso, é imperativo um completo entendimento do diagnóstico, história 

natural e tratamento endovascular das estenoses carotídeas. 

2. Objetivos 

Compreender os conceitos básicos sobre o tema de estenose de carótida, desde a 

epidemiologia, fisiopatologia, importância clínica, passando pelos métodos diagnósticos, 

história natural da doença, evolução dos tratamentos, com ênfase nos resultados do 

tratamento endovascular. 

Publicação de revisão de literatura em português em capítulo de livro dedicado as 

patologias neurovasculares.  

3. Métodos 

Revisão narrativa de literatura. 
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4. Diagnóstico 

O diagnóstico de estenose carotídea deve ser ativamente investigado na presença 

de manifestação clínica compatível. Assim, em pacientes com AVCi ou ataque isquêmico 

transitório (AIT) de circulação anterior que sejam candidatos a revascularização carotídea, 

recomenda-se estudo de imagem não invasivo de vasos cervicais com ultrassonografia 

(US), Angiotomografia (AngioTC) ou Angioressonância magnética (AngioRM) [7]. É 

necessário atenção para adequada caracterização dos sintomas atribuíveis à  estenose 

carotídea, a saber: amaurose fugaz, hemianopsia, hemiparesia, hemihipoestesia, afasia, 

heminegligência. Desta forma, alguns sintomas neurológicos pouco específicos como 

tontura, vertigem, lipotimia não devem ser inicialmente atribuídos como sintoma de 

possível estenose carotídea.  

 A suspeita clínica pode ser inicialmente avaliada pelo exame físico. A ausculta da 

região cervical pode revelar a presença de sopro em topografia compatível com a 

bifurcação carotídea. Todavia, tal achado tem pouca relevância na prática clínica, dado a 

variabilidade inter-examinador, baixa sensibilidade e especificidade [8], caracterizando-se 

melhor como um marcador de doença aterosclerótica, do que um preditor de risco para 

AVCi ipsilateral [9]. 

 O papel do rastreio de estenose carotídea em pacientes assintomáticos é motivo 

de grande debate. Este tipo de prática definitivamente não deve ser realizado para 

população em geral [10], dado a prevalência inferior a 1 % da patologia neste grupo [11], 

com risco anual de AVCi ipsilateral em casos assintomáticos menor que 1%. Pondera-se 

ainda a não insignificante taxa de falso-positivos, especialmente dado preponderante 

utilização do US como ferramenta de rastreio, que pode resultar em investigações 

invasivas e procedimentos terapêuticos desnecessários, com impacto em morbi-

mortalidade, especialmente em centros de menor volume. Mesmo em grupos de risco, 

com conhecida doença aterosclerótica, a utilização do rastreio é questionável [12]. Do 

ponto de vista prático, o rastreio é pouco racional, haja vista que a indicação de terapia 
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clínica combinada com antiagregantes plaquetários, estatina, antihipertensivos, 

hipoglicemiantes e mudança do estilo de vida prescinde da realização de imagem 

vascular de carótida, sendo tal tratamento a principal ferramenta de prevenção nos casos 

de estenose carotídea assintomática. 

 4.1 Arteriografia Cerebral 

 A Arteriografia Cerebral, por meio da angiografia por subtração digital, é 

considerada o padrão-ouro para o diagnóstico das patologias vasculares cerebrais [13]. A 

adequada cateterização seletiva e utilização de ao menos duas incidências permitem uma 

acurada interpretação do grau de estenose carotídea, bem como avaliação de 

acometimento intracraniano associado (tandem), morfologia da placa [14] e fluxo colateral.   

 Ainda assim, tal método tem sido preterido por outros menos invasivos, dado seu 

custo e risco de morbi-mortalidade [15], especialmente em pacientes com idade 

avançada, diabetes, hipertensão, doença renal crônica e com sintomas 

cerebrovasculares, fatores comuns em pacientes em investigação de estenose carotídea. 

 Diante disso, esse procedimento tem sido resguardado para casos em que há 

dúvida diagnóstica com resultados discordantes entre os métodos não invasivos (ou má 

qualidade dos disponíveis), acometimento da origem dos troncos supra-aórticos ou 

suspeita de doença não aterosclerótica (dissecção, vasculite). 

 Os principais métodos de mensuração de estenose carotídea foram descritos tendo 

a arteriografia como método diagnóstico. Contudo, na prática clínica são  extrapolados 

para angioTC ou angioRM. 

 Um dos métodos mais conhecidos, é o padronizado no estudo NASCET [16]. Neste 

utiliza-se a medida do diâmetro do lúmen residual na porção mais estenótica do vaso, 

comparando com o diâmetro do lúmen habitual da carótida em sua porção reta do 

segmento cervical.  

 Outro amplamente conhecido é o padronizado pelo estudo ECST [17], em que a 

referência inicial permanece sendo a porção mais estenótica do vaso, contudo a 
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comparação ocorre com o diâmetro original do vaso (estimado), ao mesmo nível da 

porção mais estenótica. Devido à utilização de uma referência estimada, este método 

apresenta maior risco de variação entre observadores. 

 Outro método descrito, menos comumente empregado, utiliza a carótida comum 

(CC) como referência. Assim,  a medida do diâmetro do lúmen residual na porção mais 

estenótica do vaso é comparado com o diâmetro do lúmen da carótida comum proximal a 

bifurcação. A figura 1 apresenta uma ilustração didática sobre os 3 métodos. 

 O sítio mais comum de estenose é o bulbo carotídeo (Figura 2), porção mais 

dilatada da carótida interna em relação ao segmento cervical distal. Por conseguinte, há 

grande distinção entre o grau de estenose quantificado pelos diferentes métodos, em 

geral resultando em uma porcentagem maior de estenose quanto utilizado o ECST ou CC 

em relação ao NASCET, culminando em uma diferença na classificação em 51% em uma 

série, com discordância entre o ECST e CC em 15% [18]. Todavia, o mesmo estudo 

demonstrou que o grau de estenose determinado pelos diferentes métodos tem uma 

relação linear, que podem ser convertidos por meio de uma fórmula matemática (ECST= 

0,6 X NASCET + 40%). Ademais, uma reanálise dos dados de ambos estudos [19], 

equalizando as diferenças encontradas em métodos de aferição da estenose e desfecho 

clínico, confirmou os achados de benefício de revascularização em pacientes com 

estenose sintomática acima de 50%. 
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Figura 1. Métodos de mensuração de estenose carotídea 
(Figura do autor)



4.2 Ultrassonografia de carótidas 

 Este método combina as imagens obtidas em modo B e as velocidades aferidas 

com Doppler para detectar alterações focais do fluxo sanguíneo indicativas de estenose 

carotídea  (Figura 3) [20]. A medida padrão para esta finalidade é o pico de velocidade 

sistólica (PVS) [21], ainda que outras informações sejam utilizadas, como velocidade final 

diastólica (VFD), o padrão da onda espectral e o índice carotídeo (IC),  determinado pela 

razão do pico de velocidade sistólica da carótida interna sobre o pico de velocidade 

sistólica da carótida comum [22].  

 As vantagens desta modalidade incluem seu menor custo e ampla disponibilidade, 

caráter não invasivo, com excelente segurança. É o método de escolha para o 

acompanhamento pós-angioplastia [23]. Os valores de referência utilizados não são 

uniformes para estimativa do grau de estenose, de forma que os ajustes de corte de 

velocidade para detecção de um lúmen residual <1,5mm podem determinar parâmetros 

estatísticos tão altos como uma especificidade de 100% (PVS > 440cm/s ou VFD > 

155cm/s ou IC > 10), as custas de menor sensibilidade, ou uma sensibilidade de 96% 

(PVS > 200cm/s combinado a VFD > 140cm/s ou IC > 4,5), com especificidade de 61% 

[24]. A exclusão de estenose grave (70-99%) pode ser obtida com uma sensibilidade de 

98% [25]. De maneira geral, uma meta-análise de 41 estudos (2541 pacientes / 4876 

artérias) encontrou uma sensibilidade e especificidade de 89% e 84%, respectivamente, 

	 Página 18

Figura 2. Arteriografia de estenose crítica de carótida interna esquerda, com controle pós angioplastia por stent (figura do autor)



em comparação a arteriografia cerebral [26]. Outra vantagem do método é a possibilidade 

de avaliação de morfologia e composição da placa, com informações sobre hemorragia 

intra-placa e conteúdo lipídico [14], que tem sido relacionados ao desenvolvimento de 

sintomas em pacientes assintomáticos [27]. O marcador mais observado é a ecolucência 

da placa, em que placas com alto conteúdo lipídico e hemorrágico apresentam menores 

valores na escala de cinza, enquanto placas com maior conteúdo fibroso apresentam 

maiores valores na escala de cinza, auxiliando a predizer o risco da placa [28]. Placas 

predominantemente ecolucentes predizem um risco 2,31 vezes maior de AVCi  em 

pacientes assintomáticos com qualquer grau de estenose, ainda que não impliquem 

obrigatoriamente em revascularização carotídea [29]. 

 Possivelmente pela sua ampla disponibilidade, as desvantagens iniciam-se pela 

grande variação entre as referências utilizadas para determinação de estenose, com 

variação entre examinadores [30], especialmente em centros não acreditados, com 

impacto no manejo clínico [31]. Exemplo dessa situação é a tendência de superestimação 

do grau de estenose pelo US [25] e a dificuldade de determinação se a não obtenção de 

fluxo adequado possa ser devido a oclusão ou fluxo filiforme por estenose crítica [32]. 

Observa-se também a menor precisão em avaliar estenoses <50%, ainda que tal situação 

tenha rara relevância clínica, e menor acurácia em determinar estenose moderada 

(50-69%) comparado a estenose grave (70-99%) [33], também com menor importância na 

prática clínica.  

 Digno de nota que as imagens obtidas podem ser prejudicadas por lesões 

calcificadas, tortuosidade/kinking importantes, biotipo físico do paciente e altura da 

bifurcação, além de avaliação cautelosa de fluxo vicariante em casos de oclusão 

carotídea contralateral [34]. 

 Em suma, a utilização do US de carótidas como única ferramenta de avaliação 

para indicação de revascularização carotídea, embora utilizada por alguns profissionais, 

não é recomendável. Tal prática resulta em um significativo número de procedimentos 
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desnecessários, com alarmantes taxas de falso positivo em pacientes sintomáticos e 

assintomáticos avaliados apenas por US de 20% e 41%, respectivamente [35]. A 

utilização de um método diagnóstico não invasivo em pacientes sintomáticos com 

estenose mensurada entre 70-99% pode ser utilizada de forma cautelosa, observando as 

particularidades de cada método [26]. Analisando conjuntamente os dados de superior 

acurácia da AngioRM em relação a US para avaliação de estenose carotídea, com ainda 

melhor resultado com sua associação [36], em que o resultado concordante de ambos 

métodos resulta em impressionante valor preditivo positivo e negativo de 93% e 92%, 

respectivamente [37], com comprovada custo-efetividade [38].  

 Novas tecnologias associada a US convencional tem surgido objetivando melhorias 

na caracterização de placa, como uso de ultrassonografia com contraste para avaliar 

neovascularização de placa [39], ultrassonografia tridimensional (3D) para melhor 

avaliação da anatomia vascular, levando a um potencial monitoramento quantitativo do 

volume da placa [40], com boa concordância com o padrão-ouro, superior ao US 

convencional [41] e compound ultrasound, em que uma técnica de composição de 

imagens de diferentes perspectivas promovem melhor visualização da superfície e textura 

da placa [42]. Ainda assim, tais incrementos carecem de disponibilidade e impacto clínico 

razoável. 
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 4.2.1 Doppler transcraniano 

 O Doppler transcraniano (DTC) pode ser utilizado isoladamente ou em associação 

ao US de carótidas. Por meio de janelas ósseas (transtemporal, transobitária e 

transforaminal), informações importantes do fluxo intracraniano são obtidas, como 

determinação de estenose da carótida supraclinóide ou alterações secundárias a 

estenose carotídea de alto grau, como reversão do fluxo na artéria oftálmica ou artéria 

cerebral anterior, ausência de fluxo no sifão carotídeo, redução de fluxo na artéria cerebral 

média, em que um conjunto de achados pode identificar estenose >70% com 

sensibilidade e especificidade de 95% e 42%, respectivamente [43]. Para identificação de 

lúmen residual < 1,5mm, achados individuais como reversão do fluxo da artéria oftálmica 

ipsilateral, diferença > 50% no PVS entre os sifões carotídeos, diferença > 35% no PVS 

entre artérias cerebrais médias (ACM), diferença >50% no PVS entre artérias cerebrais 

anteriores (ACA), ou diferença >35% no PVS da ACM e artéria cerebral posterior (ACP) 

ipsilateral apresentam especificidade de 100%, contudo com baixa sensibilidade (31, 26, 

32, 43, 23%, respectivamente) [43]. O DTC pode ser útil para detecção de placas 

“instáveis", por meio da detecção de microembolia cerebral [45]. O emprego deste método 

tem ampla utilidade clínica [46].Contudo seu uso no contexto de avaliação de estenose 

carotídea está mormente assentado em estudos observacionais, ainda aguardando 

ensaios clínicos e evidências robustas que resultem em mudança terapêutica mais 

pragmática. 

 2.3 Angioressonância Magnética 

 A obtenção de estudo arterial por AngioRM é principalmente alcançada com uso da 

técnica time-of-flight (TOF) ou uso do gadolínio como agente de contraste. Ambas 

apresentam bom desempenho em estimar lesões de alto grau, com redução de acurácia 

frente a lesões moderadas, especialmente com uso do TOF [47]. O uso do agente 
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paramagnético também propicia imagens de maior qualidade, com menor propensão a 

artefatos.  

 O método conta com a vantagem de produzir uma imagem tridimensional da 

carótida, com boa sensibilidade e especificada, com menor influência do operador. Conta 

ainda com a possibilidade de avaliação da circulação intracraniana, para definição da 

patência do polígono de Willis e do padrão de colaterais, além da avaliação do arco 

aórtico e seus troncos, facilitando o planejamento do tratamento endovascular (Figura 4). 

No mesmo exame, pode-se lançar mão da avaliação conjunta do parênquima cerebral, 

com melhor definição de área isquêmica pregressa, bem como marcadores de doença de 

pequenos vasos e preditores de risco de evento hemorrágico associado a terapia 

antiplaquetária. O conceito pregresso de superestimação da estenose [48] não traduz  o 

atual entendimento de que o grau de estenose mensurado pela AngioRM apresenta boa 

correlação com o obtido na arteriografia [49], de melhor acurácia em relação ao US [36]. 

 Como desvantagem, vale ressaltar o maior custo, tempo para realização do 

exame e menor disponibilidade. Observa-se ainda a baixa possibilidade de realização em 

pacientes graves, incapazes de permanecer parados em posição supina, com doença 
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Figura 4. AngioRM de estenose crítica de carótida interna esquerda sintomática, com avaliação do arco e polígono de Willis (figura do autor)



renal crônica avançada ou claustrofóbicos, somada a contra-indicação sobre alguns 

implantes metálicos, sejam terapêuticos ou incidentais [50]. 

 Técnicas avançadas para caracterização da placa e mudanças evolutivas ao longo 

do tempo, como ruptura de capa fibrosa ou hemorragia intraplaca, tem sido francamente 

estudadas para identificar indivíduos em maior risco de AVCi. [51] 

 4.4 Angiotomografia computadorizada 

 A AngioTC também permite uma visualização da anatomia vascular da carótida, 

com possibilidade de reconstrução tridimensional. Desde os primórdios de sua utilização 

apresenta-se como boa alternativa não invasiva e não operador dependente, menos 

influenciada por fatores limitantes ao US (kinking, pescoço curto, bifurcação alta) [52]. É 

um método com excelente confiabilidade em correlação com arteriografia [53], estando 

mais amplamente disponível no Brasil, necessitando menor tempo para aquisição das 

imagens, cada vez mais utilizado como estudo vascular frente a quadros agudos de 

doença cerebrovascular. Destaca-se ainda o poder de diferenciação em situação limítrofe 

e de grande importância clínica, fonte comum de equívocos dos demais métodos não 
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Figura 5. AngioTC de estenose crítica de carótida interna esquerda, com avaliação do arco para acesso endovascular (figura do autor)



invasivos [54]: a distinção de suboclusão e oclusão total de carótida [55]. Tal distinção é 

fundamental uma vez que não há indicação de revascularização carotídea em um vaso 

cronicamente ocluído. Também apresenta capacidade de avaliação vascular adicional, 

com possibilidade de estudo intracraniano e das origens dos troncos supra-aórticos, de 

grande valia para definição da melhor estratégia intervencionista (Figura 5). 

 Tem como ponto negativo maior custo em relação a US de carótidas, necessidade 

de uso de contraste iodado em bolus, apresentando contra-indicação a pacientes com 

alergia conhecida, doença renal crônica ou lesão renal aguda.  

 5. História Natural 

Um longo tempo se passou desde as primeiras publicações que relacionaram a 

estenose de carótida e AVCi [2]. Desde então o conhecimento acumulado aponta para a 

aterosclerose como causa base do processo fisiopatológico. A presença da doença em 

outros pontos da árvore arterial, como no arco aórtico, na ausência de estenose carotídea 

significativa, aumenta o risco de AVCi, especialmente em placas “complexas”[56].  

 5.1 Fisiopatologia 

 A fisiopatologia da aterosclerose é complexa e extensa, limitando a discussão 

deste tema na presente dissertação. Acredita-se que sua etiopatogenia resida numa 

resposta inflamatória a mínimos danos endoteliais [57] em um ambiente dislipidêmico, 

resultando, por meio de um processo oxidativo exacerbado por radicais livres, em um 

acúmulo na parede vascular caracterizado histopatologicamente por células espumosas, 

células de defesa (monócitos e macrófagos) com acúmulo de gordura e proliferação de 

células miointimais [58]. O processo pode ser divido em estágios: migração e proliferação 

de células musculares lisas, espessamento e remodelamento do vaso, recrutamento de 

células de defesa, induzindo dano e fibrose local, acúmulo de tecido fibroso e colágeno 

para reparo e formação de capa fibrosa sobre o centro lipídico e necrótico, resultando em 

redução do lúmen vascular, determinando a estenose. A degradação da capa fibrosa por 
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metaloproteínas pode resultar em exposição e ruptura da placa, com possibilidade de 

trombose. Características intrínsecas ao bulbo carotídeo tornam-o o local mais acometido 

[59], com maior vulnerabilidade e risco do lado esquerdo [60]. 

 Os principais mecanismos que culminam com isquemia cerebral secundária a 

estenose de carótida são: comprometimento hemodinâmico pelo hipofluxo, normalmente 

observado apenas em estenoses graves [61]; embolia arterio-arterial por ulceração de 

placa.  

 5.2 Epidemiologia 

 A prevalência de aterosclerose carotídea, conceito amplo que engloba presença de 

espessamento médio intimal (IMT), placa e placa estenótica, é de 25% na população geral 

[62]. A prevalência de estenose significativa apresenta grande variação entre séries 

(1,5-9%) [62,63,64]. Ainda assim, o risco de evento isquêmico ou AIT entre pacientes 

assintomáticos com estenose >50% é baixo (menor que 1%). [65] 

 Os fatores de risco para início e progressão da doença são amplamente 

conhecidos, entre eles: idade, sexo masculino, LDL aumentado (DLP), tabagismo (TBG), 

hipertensão (HAS), diabetes mellitus (DM), história familiar, hiperhomocisteinemia, doença 

renal crônica e elevação de Proteína C Reativa. 

 5.3 A história reconstruída 

 A história natural da doença tem sido drasticamente modificada ao longo do tempo, 

sendo reescrita conforme mudanças do paradigma do seu tratamento. Há não muito 

tempo atrás, o tratamento clínico era majoritariamente restrito ao uso da aspirina. Havia 

menor entendimento e importância dada ao tratamento de fatores de risco como HAS, 

DM, DLP e TBG, com escasso arsenal terapêutico para um estrito controle. Neste 

contexto, uma nova era foi constituída com a incorporação da revascularização carotídea 

nos casos de estenose carotídea sintomática. Os estudos pioneiros NASCET [16] e ECST 

[17] demonstraram irretocável benefício na realização de revascularização carotídea via 

endarterectomia em pacientes com estenose grave sintomática, levando ao término 
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precoce do estudo VACS [66], que ainda assim mostrou redução de risco de AVC em 

pacientes com estenose sintomática >50%. O conjunto dos dados por esses estudos 

produzidos [19] demonstrou que, em pacientes sintomáticos, a endarterectomia 

aumentou o risco de AVC ipsilateral nos portadores de estenose <30%, não alterou risco 

em estenose de 30-49%, levou a redução limítrofe do risco em estenose 50-69% e 

importante redução de risco em estenose >70%. Tais benefícios são fortemente 

influenciados pela taxa de complicação perioperatória, sendo mitigados em caso de taxa 

de complicação >6% [67]. Ressalva feita a modesta terapia medicamentosa disponível a 

época, o curso natural observado para estenose grave sintomática parte de uma taxa de 

AVCi ipsilateral de 21,3% em 24 meses, atingindo o inaceitável índice de 73,2% em 

estenoses estimadas em 95% com placa ulcerada [68]. Neste recorte histórico, outros 

fatores modificadores da história da doença, com maior risco de AVCi ipsilateral: sintomas 

hemisféricos em comparação com sintomas retinianos[69], oclusão de carótida 

contralateral [70] e idade [71]. 

 Com a sólida evidência obtida nos casos de estenose sintomática, voltou-se a 

atenção para os pacientes com estenose carotídea assintomática, de baixa prevalência na 

população em geral, contudo podendo alcançar 12,5% de estenose >50% em homens 

com mais de 70 anos [72]. Neste contexto, estimativas davam conta de uma taxa anual de 

2% de AVC em estenose assintomática >60%, contudo dados mais recentes, 

provavelmente influenciados pelo grande avanço no tratamento medicamentoso, 

demonstram taxas anuais de 0,34-0,6% [65;73]. Fatores específicos podem identificar 

indivíduos de maior risco, como: progressão de estenose [74], microembolia ao DTC 

[75-76], infarto silente a neuroimagem [77], ecolucência da placa ao US [29], volume da 

ulceração no US tridimensional [78], movimento do conteúdo da placa [79].  

 O primeiro grande trial a demonstrar benefício neste grupo com revascularização 

carotídea, via endarterectomia, fora o ACAS [80], em que indivíduos assintomáticos com 

estenose >60% experimentaram menor risco com o tratamento cirúrgico. O estudo obteve 
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uma taxa de complicação menor que 3%, conforme condição pré-estabelecida para 

melhora de desfecho [81]. Uma posterior análise de subgrupo, no entanto, demonstrou 

piora de desfecho em pacientes com oclusão de carótida contralateral [82]. 

Posteriormente, o ainda maior ACST [83], reforçou a indicação de revascularização 

carotídea em indivíduos assintomáticos com estenose entre 70-99%. 

 O impacto do tratamento clínico pode ser demonstrado observando o término 

precoce de um trial que objetivava comparar o tratamento clínico versus endarterectomia 

sem aspirina em pacientes assintomáticos, devido inaceitável aumento do número de 

infarto do miocárdio e AIT no grupo cirúrgico [84]. 

 Umas das bases do tratamento medicamentoso é a utilização de estatina (inibidor 

hepático da HMG-CoA redutase). Seu uso transcende o efeito hipolipemiante, com 

benefício pleiotrópico e estabilizador de placa [85], com documentada melhora de 

desfecho em pacientes submetidos a angioplastia de carótida [86]. Pacientes com 

estenose carotídea sintomática devem receber terapia com estatina de alta potência, 

lançando mão de associação com ezetimibe e/ou inibidor de PCSK9 objetivando LDL<70 

e monitorização regular do perfil lipídico e mudança do estilo de vida [67]. Tal nível de 

vigilância clínica, associada à possibilidade de maior arsenal terapêutico tem sido 

preponderantemente preconizada nas últimas duas décadas, de forma que o desenho dos 

estudos supracitados, no tangente a comparação ao melhor tratamento clínico possível, 

beira o anacronismo. Um paciente com doença aterosclerótica, em nossos dias, tem 

possibilidade de uso de diversos antiplaquetários (incluindo associação deles), anti-

hipertensivos de diferentes classes e com melhor posologia, hipoglicemiantes mais 

seguros e eficazes, melhor terapia farmacológica e não-farmacológica contra o tabagismo, 

maior acesso à informação sobre dieta e atividade física, possibilidade de uso de 

anticoagulante em caso de trombo intraluminal, constituindo importante avanço nos 

pilares do atual tratamento clínico. 
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2. TRATAMENTO ENDOVASCULAR 
  

1. Introdução  

Posto que a utilização de revascularização carotídea se tornou padrão em diversos 

cenários clínicos, iniciou-se uma busca por opção terapêutica menos invasiva, com 

melhor perfil para parte do público alvo, como pacientes de alto risco cirúrgico, com 

bifurcação carotídea alta, oclusão de carótida contralateral ou radioterapia cervical prévia, 

sem o inconveniente da ocorrência de paralisia de nervos cranianos eventualmente 

ocorrida pela endarterectomia.  

 As primeiras descrições de angioplastia para estenose de carótida datam da 

década de 80 [87]. Diferentemente da endarterectomia, em que há remoção da placa, o 

mecanismo inicial da angioplastia é a fratura da placa, com separação das camadas 

íntima e média do vaso, permitindo alongamento local da placa de ateroma [88]. Os debris 

resultantes do processo, resultando em possível material embólico, bem como a 

exposição de irregularidades na placa com potencial trombogênico caracterizaram-se 

como importante fonte de preocupação de complicação neurológica. Assim, há mais de 

duas décadas a associação do implante de stent para angioplastia de carótida tem sido 

empregada para melhoria de desfecho [89]. Na mesma linha, o uso de técnicas  para 

prevenção de embolização distal foi incorporado a prática clínica [90], variando entre filtro 

de proteção distal ou dispositivo para reversão de fluxo, com maior utilização daquele. 

Apoiado em diversos fatores, o uso de angioplastia por stent  tem suplantado a 

endarterectomia na prática clínica [91]. O crescente suporte, baseado em evidências, para 

tal mudança é justificado nos estudos abaixo resumidos.  
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 2. Estenose carotídea sintomática 

O SAPPHIRE [92] randomizou 334 pacientes considerados de alto risco para 

cirurgia com estenose sintomática (>50%) ou assintomática (>80%). O estudo atingiu o 

objetivo de demonstrar não inferioridade com relação ao tratamento menos invasivo neste 

grupo, com manutenção dos achados no seguimento de longo prazo [93]. 

 O SPACE [94] foi um estudo interrompido antes de atingir o desenho inicial, 

desenhado para avaliar não inferioridade da angioplastia por stent sobre endarterectomia 

em pacientes com estenose sintomática (>50%). O estudo não conseguiu demonstrar 

esse desfecho, contudo críticas ao mesmo incluem a não obrigação de uso de 

dispositivos de proteção embólica (utilizado em 27% dos casos), comprovadamente 

associado a melhora de desfecho [95] e controversa análise estatística, com possível 

resultado ambíguo [96]. O SPACE II, desenhado para comparar tratamento clínico, 

endovascular e cirúrgico em pacientes com estenose assintomática foi interrompido 

precocemente devido baixo recrutamento, sem conclusão definitiva [97]. O EVA-3S [98] foi 

outro estudo negativo para o tratamento endovascular, interrompido precocemente, que 

randomizou pacientes com estenose sintomática (>60%). Entretanto, ainda mais críticas 

foram realizados ao mesmo, sendo o desfecho provavelmente enviesado pela modesta 

experiência requerida para intervencionistas que executaram os procedimentos, grande 

variedade de materiais utilizados (5 tipos de stent e 7 tipos de dispositivos de proteção 

embólica), com apenas 85,4% dos pacientes fazendo uso de dupla antiagregação [99]. 

 Um dos mais recentes estudos, o ICSS [100] randomizou 1710 pacientes, em 50 

centros ao longo do mundo, com estenose carotídea sintomática (>50%), concluindo que 

a angioplastia por stent e endarterectomia não apresentam diferença estatisticamente 

significativa com relação ao risco de morte ou AVC incapacitante com relação ao médio e 

longo prazo. 

 O mais completo estudo comparando as duas modalidades de revascularização 

carotídea fora o CREST [101]. Inicialmente desenhado para avaliação de estenoses 
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sintomáticas, incluiu também pacientes com estenose assintomática, totalizando 2502 

pacientes. Concluiu que não há superioridade entre as modalidades, sob o prisma de um 

desfecho composto por morte, infarto do miocárdio ou AVC, observando maior risco de 

AVC em pacientes submetidos a angioplastia e maior risco de infarto em pacientes 

submetidos a endartectomia, com tendência a um desfecho melhor da angioplastia em 

indivíduos menores que 70 anos. O estudo teve menor taxa de complicação com 

tratamento endovascular que seus pares, em parte justificado pela maior exigência de 

seus operadores [102], reforçando a necessidade de expertise do profissional para 

garantir o benefício do tratamento.  

  3. Reestenose carotídea 

Um dos receios de longo prazo de ambas as técnicas inclui a ocorrência de 

reestenose carotídea. Uma série [103] identificou ocorrência de reestenose em 9,2%, em 

que 48,2% destes requereram novo procedimento. Nesta casuística, houve maior risco de 

AVC ipsilateral nos pacientes com reestenose, sendo a hipertensão, vasoreatividade 

cerebral e angioplastia sem stent identificados como preditores. Ainda assim, há grande 

debate sobre o tema, em que a grande variação de prevalência (3-30%) pode ser em 

parte explicada pelas diferentes formas de definição de reestenose, especialmente pela 

inerente alteração de interpretação ao principal método de acompanhamento pós 

angioplastia, o US de carótidas. Há ainda dificuldade de avaliar em qual grupo que este 

achado pode representar maior risco clínico. Uma meta-análise com mais de 17 mil 

pacientes encontrou maior chance de reestenose pós revascularização carotídea 

(incluindo tratamento cirúrgico e endovascular) em pacientes do sexo feminino, diabéticos, 

dislipidêmicos, com doença renal crônica, hipertensão e estenose pré tratamento >70%. 

Contudo, uma análise de subgrupo demonstrou que sexo feminino e tabagismo não foram 

preditores de risco se avaliados apenas os submetidos a angioplastia de carótida, além de 

identificar que estado sintomático na apresentação do quadro foi associado a menor risco 

de reestenose no tratamento endovascular [104].  
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 4. Estenose carotídea assintomática 

Um dos tópicos mais recentes e ainda em estudo sobre o tratamento endovascular 

é o seu uso em pacientes assintomáticos. Há evidência científica para essa prática 

apoiada em trials que compararam a angioplastia de carótida versus endarterctomia 

nesse grupo, como o próprio SAPPHIRE e CREST. Não há dúvida de que o grau de 

estenose é um dos mais relevantes fatores para predizer risco de AVCi em pacientes 

assintomáticos, com relação linear [105], com ainda maior risco nos que apresentam 

estenose progressiva [106]. Dessa forma, inicialmente foram conduzidos estudos como o 

ACAS [80] e o ACST [83], que demonstraram benefício do tratamento com 

endarterectomia de estenoses carotídeas assintomática. Uma avaliação conjunta desses 

dados confirmou o benefício, desde que respeitado baixo índice de complicação, ainda 

que com pequena redução de risco absoluto e um elevado número necessário para tratar 

[107]. O trial ACT-I randomizou 1453 pacientes com estenose carotídea assintomática 

(70-99%) para comparação entre endarterectomia e angioplastia por stent, demonstrando 

não inferioridade entre os métodos neste grupo [108]. Uma meta-análise envolvendo o 

ACT-I, CREST, EVA-3S, ICSS e SAPPHIRE concluiu taxas similares de um desfecho 

composto entre morte, AVC e infarto do miocárdio [109]. O seguimento de longo prazo (10 

anos) dos pacientes avaliados no CREST demonstrou manutenção do benefício, sem 

piora do desfecho inicialmente encontrado [110].  

 Ressalta-se que o avanço do tratamento endovascular em serviços de referência  

no Brasil tem permitido desfechos progressivamente melhores, com eficácia e segurança, 

permitindo a utilização da angioplastia de carótida como tratamento de primeira linha. Em 

uma série nacional, 200 casos consecutivos foram analisados, entre pacientes com 

estenose sintomática acima de 50% (n=127) e estenose assintomática acima de 60% 

(n=73), sem que houvesse diferença estatística   entre os principais desfechos de 

segurança como AVC isquêmico ou hemorrágico ipsilateral, com baixas taxas de 
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complicações, em conformidade com as recomendações dos principais guidelines sobre 

revascularização carotídea. [111]. A maior utilização de acesso radial para procedimentos 

de neurointervenção [112], amplia o horizonte terapêutico em arco aórtico difícil. Nos 

casos de estenose bilateral, uma abordagem em dois tempos parece ser a estratégia mais 

segura [113]. 

 Por fim, retomamos a discussão de que a concepção da superioridade de 

revascularização carotídea sobre o tratamento clínico advém de contexto histórico de 

terapia medicamentosa mais modesta, que a evidência científica atual aponta para baixo 

risco de evolução desfavorável sob o atual tratamento clínico em casos de estenose 

carotídea assintomática, requerendo baixíssimas taxas de complicação (<3%) para 

sustentar o benefício clínico [114] [115]. Dessa forma, impõe se o desafio de demonstrar, 

sob a égide do melhor manejo clínico moderno, um desfecho favorável do uso da terapia 

endovascular [116]. Para auxiliar nessa questão, o recente ACST-2 [117] avaliou 3625 

pacientes em 130 centros com estenose carótidea (>60%) assintomática, randomizados 

para endarterectomia ou angioplastia de carótida. O estudo mostrou diminuta taxa de 

AVCi incapacitante ou morte (1%), denotando segurança de ambas técnicas, além de 

desfechos comparáveis no longo termo. Para obter ainda mais respostas, aguardamos os 

dados do CREST-2 [118], que avaliará pacientes assintomáticos com estenose grave de 

carótida contrapondo ambas modalidades de revascularização carotídea versus 

tratamento clínico otimizado. 

NASCET ECST ACAS ACST

Ano de publicação 1991 1991 1995 2004

Número de 
pacientes

659 778 1662 3120

Perfil de paciente Estenose sintomática 
>70%

Estenose sintomática 
>70%

Estenose 
assintomática >60%

Estenose 
assintomática >70%

Tabela 1. Principais estudos com endarterectomia
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SAPPHIRE CREST ICSS ACT-1 ACST-2 HCRP

Ano de 
publicação

2004 2010 2015 2016 2021 2015

Número de 
pacientes

334 2502 1710 1453 3625 200

Perfil de 
paciente

Alto risco 
cirúrgico + 
sintomática 
>50% ou 

assintomática 
>80%

Estenose 
sintomática 
>50% ou 

assintomática 
>60%

Estenose 
sintomática 

>50%

Estenose 
assintomática 

>70%

Estenose 
assintomática 

>60%

Estenose 
sintomática 
>50% ou 

assintomática 
>60%

Tabela 2. Principais estudos com angioplastia
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3. CONCLUSÃO 
 

O tratamento endovascular da estenose carotídea por meio da angioplastia de 

stent tem se mostrado uma técnica eficaz e segura para a revascularização carotídea. 

Desde a publicação dos sólidos dados produzidos pelo estudo CREST o número de 

indicações de angioplastia tem crescido, ao passo que o de endarterectomia tem reduzido 

[119]. O perfil de segurança da terapêutica intervencionista está em franca evolução, por 

diversos fatores, destacando a melhora do tratamento clínico, uso de stents de células 

fechadas, técnicas de proteção embólica cerebral, melhora de performance e expertise 

dos operadores e utilização de acessos alternativos (radial, punção direta). Assim, uma 

nova era, com mudança do paradigma da melhor técnica de revascularização carotídea, 

já sinalizada em registros multicêntricos de menor risco de AVCi em procedimentos 

endovasculares quando comparados a endarterectomia [120], parece inevitável. 
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