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RESUMO 

 

Silveira AC. Resultado precoce da endarterectomia ou angioplastia para 

estenose aterosclerótica significativa da bifurcação carotídea na presença de 

oclusão da artéria carótida interna contralateral [tese]. São Paulo: Faculdade de 

Medicina, Universidade de São Paulo; 2023. 

Introdução: A oclusão contralateral da artéria carótida interna é considerada 

como um fator de risco para evento neurológico nos pacientes submetidos à 

intervenção carotídea no lado com estenose significativa, apesar da inexistência 

de estudos randomizados com grande casuística. Ainda é controverso qual é a 

melhor proposta de tratamento neste grupo de pacientes (endarterectomia x 

angioplastia). Objetivo: Comparar prevalência de eventos neurológicos e 

cardiológicos perioperatórios entre quatro grupos de estudo: endarterectomia 

sem oclusão carotídea contralateral, endarterectomia com oclusão carotídea 

contralateral, angioplastia sem oclusão carotídea contralateral e angioplastia 

com oclusão carotídea contralateral. O objetivo secundário foi avaliar se a 

calcificação da aorta, estenose da artéria vertebral ou da artéria carótida externa 

são fatores de risco para eventos neurológicos perioperatórios. Métodos: O 

trabalho envolveu análise retrospectiva de prontuários de pacientes com 

estenose carotídea (1995-2019), atendidos no Hospital das Clínicas da 

Universidade de São Paulo (USP – SP), associada à captação prospectiva de 

novos pacientes com indicação de intervenção carotídea (2019-2021). Os 

pacientes foram avaliados quanto a variáveis como: dados demográficos, 

doenças associadas, fatores de risco e sintomas neurológicos pré-operatórios. 

Foram avaliados desfechos individuais isolados e combinados em 30 dias da 

intervenção. Para estimar o efeito do tratamento nos desfechos de interesse 

utilizou-se o modelo de regressão logística, sendo considerado estatisticamente 

significante se p-valor < 0,05. Resultados: O estudo envolveu 886 intervenções 

carotídeas em 795 pacientes. A endarterectomia reduziu a chance de desfecho 

neurológico combinado (acidente vascular cerebral, ataque isquêmico transitório 

ou amaurose fugaz) em 54% em comparação à angioplastia, independente da 

oclusão ou não da artéria carótida interna contralateral (p <0,001). A chance de 

acidente vascular cerebral menor no grupo endarterectomia (CEA) foi 68% 

menor do que no grupo angioplastia (CAS), no subgrupo de artéria carótida 

interna contralateral não ocluída (p= 0,0029). Constatou-se o mesmo efeito da 

endarterectomia, no grupo sem oclusão contralateral, quanto ao desfecho 

neurológico combinado (OR CEA/ CAS= 0,48 - p=0,0019) e desfecho 

neurocardiovascular combinado (neurológico/ cardiológico ou óbito – OR CEA/ 

CAS= 0,49 - p = 0,0012). Não foi identificado evidência estatística suficiente para 

mostrar esta relação no subgrupo oclusão carotídea contralateral. Oclusão 

carotídea contralateral não se mostrou fator de risco para desfechos 



 

 

neurológicos individuais ou combinados, tanto em pacientes submetidos à 

endarterectomia quanto à angioplastia (p > 0,05). Não foi possível avaliar 

importância da calcificação da aorta torácica como fator de risco para evento 

neurológico. Estenose da artéria carótida externa ou da artéria vertebral não se 

mostraram fatores de risco independentes para desfecho neurológico 

perioperatório (p > 0,05). Conclusão: A endarterectomia foi superior à 

angioplastia carotídea, quando avaliados acidente vascular cerebral menor e 

desfechos perioperatórios combinados, independente do estado da artéria 

carótida interna contralateral. Não foram identificadas evidências estatísticas de 

efeito da oclusão carotídea contralateral, nos desfechos neurológicos, em ambos 

grupos de intervenção (endarterectomia e angioplastia).  Não foi observado 

diferença estatística, quanto a desfechos neurológicos perioperatórios, entre 

pacientes com oclusão carotídea contralateral submetidos à endarterectomia ou 

angioplastia. Não foi identificado evidência estatística que estenose da artéria 

vertebral ou da artéria carótida externa sejam fatores de risco independentes 

para desfecho neurológico combinado. 

Palavras-chave: Estenose carotídea. Oclusão arterial. Endarterectomia das 
carótidas. Angioplastia. AVC isquêmico. Ataque isquêmico transitório. 

 

  



 

 

ABSTRACT 

 

Silveira AC. Early results from endarterectomy or angioplasty for significant 

atherosclerotic stenosis at the carotid bifurcation in the presence of contralateral 

internal carotid artery occlusion [thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, 

Universidade de São Paulo”; 2023. 

Introduction: Contralateral carotid occlusion is considered a risk factor for a 

neurological events in patients undergoing carotid intervention on the side with 

significant stenosis, despite the lack of large sample randomized studies. The 

best treatment for this group of patients (endarterectomy vs. angioplasty) is still 

controversial. Objective: This study aimed to compare the prevalence of 

neurological and cardiac perioperative events in four study groups: 

endarterectomy without contralateral carotid occlusion, endarterectomy with 

contralateral carotid occlusion, angioplasty without contralateral carotid 

occlusion, and angioplasty with contralateral carotid occlusion. The secondary 

goal was to evaluate whether aortic calcification, vertebral artery or external 

carotid artery stenosis are risk factors for perioperative neurological events. 

Methods: This study involved a retrospective analysis of the medical records of 

patients with carotid stenosis (1995-2019), treated at the Hospital das Clínicas 

da Universidade de São Paulo (USP-SP), in association with prospective patients 

indicated for carotid intervention (2019-2021). Patients were evaluated using 

demographic data, associated diseases, risk factors and preoperative 

neurological symptoms. Isolated and combined individual outcomes were 

evaluated on 30 days of the intervention. To estimate the effect of the treatments 

on the outcomes of interest, logistic regression was used, which was considered 

statistically significant if p-value was < 0.05. Results: The study involved 886 

carotid interventions in 795 patients. Endarterectomy reduced the chance of a 

combined neurological outcome (stroke, transient ischemic attack or amaurosis 

fugax) by 54% compared to angioplasty regardless of the status of the 

contralateral internal carotid artery (p <0,001). The chance of a minor stroke in 

the endarterectomy group (CEA) was 68% lower than in the angioplasty group 

(CAS), within the non-occluded contralateral internal carotid artery subgroup 

(p=0.0029). It was also lower in the group without contralateral occlusion apropos 

the combined neurological outcome (OR CEA/CAS= 0.48 - p =0.0019) and the 

neurocardiovascular combined outcome (neurological/cardiological or death – 

OR CEA/CAS = 0.49 - p = 0.0012). There was insufficient statistical evidence to 

show this relationship in the contralateral carotid occlusion subgroup. 

Contralateral carotid occlusion was shown not to be a risk factor for individual or 

combined neurological outcomes in patients undergoing endarterectomy or 

angioplasty (p > 0.05). It was not possible to assess the importance of thoracic 

aorta calcification as a risk factor for neurological events. External carotid artery 



 

 

or vertebral artery stenosis were shown not to be independent risk factors for 

perioperative neurological outcome (p > 0.05). Conclusion: Endarterectomy was 

superior to carotid angioplasty when evaluating minor stroke or combined 

perioperative outcomes, irrespective of the status of the contralateral internal 

carotid artery. No statistical evidence was found of a contralateral carotid 

occlusion effect on neurological outcomes in either intervention groups 

(endarterectomy or angioplasty). No statistical difference in perioperative 

neurological outcomes was found among the patients with contralateral carotid 

occlusion undergoing endarterectomy or angioplasty. There was no statistical 

evidence that vertebral artery or external carotid artery stenosis are independent 

risk factors for combined neurologic outcome. 

Keywords: Carotid stenosis. Arterial Occlusive Diseases. Endarterectomy, 

carotid. Angioplasty. Ischemic Stroke. Ischemic Transient Attack. 
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1. Introdução 

 

Estenose carotídea é responsável por 20% dos acidentes vasculares cerebrais 

isquêmicos (AVCI)1,2. Os mecanismos presumidos envolvem embolização distal 

(fragmentação/ulceração da placa aterosclerótica do bulbo carotídeo), hipofluxo 

cerebral e/ou trombose arterial.2 O benefício da endarterectomia carotídea (CEA) foi 

demonstrado para pacientes assintomáticos1,3-5 e sintomáticos (sintomas 

neurológicos nos últimos 6 meses).6-8  A angioplastia carotídea (CAS), inicialmente 

considerada como tratamento alternativo em casos de alto risco cirúrgico, ganhou 

maior aceitação, com riscos perioperatórios semelhantes a cirurgia convencional.9-13  

Importante citar que o estudo multicêntrico e randomizado, comparativo entre 

endarterectomia e angioplastia (CREST), mostrou desfechos de não-inferioridade 

somente quando somados todos eventos perioperatórios (qualquer acidente vascular 

cerebral perioperatório (AVCI), infarto agudo de miocárdio, morte ou AVCI ipsilateral 

pós-operatório), tanto no período perioperatório (5,2%± 0,6% x 4,5%± 0,6% - p=0,38, 

respectivamente CAS e CEA), quanto no seguimento de quatro anos (7,2% ± 0,8% x 

6,8%± 0,8%- p= 0,51, respectivamente CAS e CEA).9,10 Quando os desfechos 

perioperatórios foram analisados isoladamente, o AVCI maior/menor ipsilateral foi 

mais frequente no grupo CAS (0,9%±0,3% x 0,3%±0,2% - p=0,09 e 2,9% ± 0,5% x 

1,4% ± 0,3% - p= 0,009, respectivamente), assim como o infarto agudo do miocárdio 

(IAM) foi mais frequente no grupo CEA (1,1 %± 0,3% x 2,3%± 0,4%- p= 0,03).9,10    Os 

desfechos combinados também não apresentaram significância quanto ao estado 

neurológico pré-operatório com as duas técnicas (CAS versus CEA: período 

perioperatório: assintomáticos 3,5%±0,8% x 3,6% ± 0,8% - p=0,96, sintomáticos 6,7% 

± 1,0% x 5,4% ± 0,9% - p=0,3; seguimento clínico de quatro anos: assintomáticos 

5,6%±1,0% x 4,9% ± 1,0% - p=0,56, sintomáticos 8,6% ± 1,1% x 8,4% ± 1,2% - 

p=0,69).9,11 Todavia, pacientes sintomáticos submetidos à CAS apresentaram maior 

taxa de AVCI perioperatório ou AVCI ipsilateral pós-operatório (5,5%± 0,9% x 3,2% ± 

0,7% - p=0,04).11 CAS também está associada a maior risco de eventos neurológicos 

perioperatórios em pacientes de idade mais avançada (> 65 anos) ou do sexo 

feminino.12  Metanálise envolvendo resultados de estudos como CREST,9-12 EVA-3S,14 

SPACE,15 e ICSS16 concluiu que CEA é mais segura do que CAS, particularmente em 

pacientes com mais de 70 anos (menor risco combinado de evento neurológico ou 
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morte perioperatória).17,18 Recentemente, CAS foi comparada à CEA quanto ao 

desfecho perioperatório (morte ou acidente vascular incapacitante < 30 dias- 0,9%x 

1,0%- p=0,77, respectivamente).13 Quando o desfecho neurológico foi avaliado 

separadamente, a CAS apresentou resultado inferior à CEA, embora não significativo 

(qualquer AVCI perioperatório- 3,6%x 2,4%- p=0,06).13 

A oclusão da artéria carótida interna contralateral (OT) é considerada como um 

fator de risco19 para evento neurológico nos pacientes submetidos à intervenção 

carotídea no lado da estenose significativa, apesar da inexistência de estudos 

randomizados com grande casuística. Análise post hoc do ACAS19 (pacientes 

assintomáticos com estenose maior que 60%) quanto à OT evidenciou resultados 

distintos em relação ao NASCET20 (pacientes sintomáticos com mais de 50% de 

estenose carotídea), sugerindo possível interação relacionada ao estado neurológico 

pré-operatório (ACAS19- 5,0% ± 1,1% x 5,5 ± 2,8%- p=0,86; NASCET20- Odds Ratio = 

2,36 (oclusão contralateral x estenose severa contralateral), Odds Ratio = 2,65 

(oclusão contralateral x estenose não severa contralateral)). Alguns estudos mostram 

que a OT não aumenta o risco de eventos neurológicos em pacientes submetidos à 

CEA21-29 ou o risco continua sendo menor do que o recomendado pela American Heart 

Association30/ European Society of Vascular Surgery (ESVS)31, de modo que OT per 

se não deve ser indicação exclusiva para CAS.22,23,27,32 Em contrapartida, existem 

estudos que evidenciam que a OT se comportou como fator de risco perioperatório 

em pacientes submetidos à CEA.33-37 Quanto à CAS, alguns autores defendem que 

oclusão carotídea não se apresenta como fator de risco.38-43 Existem também estudos 

que mostraram que OT oferece pouca influência no risco neurológico perioperatório.44 

Comparando cirurgia convencional ao tratamento endovascular em pacientes 

com OT, a metanálise de Texakalidis et al,45 bem como o trabalho de Ricotta et al46 

não mostraram diferença estatística quanto aos MACE (major adverse cardiovascular 

events). Trabalho de Nejim et al47 concluiu que pacientes submetidos à CAS com OT 

apresentam pior desfecho, com maior risco acumulado AVCI/ morte em 2 anos, 

independente do estado neurológico pré-operatório (assintomáticos Odds Ratio = 

1.42, sintomáticos Odds Ratio = 1.94, ambos p < 0,05).47 Xin et al48 demonstraram 

que a CEA reduz o risco de mortalidade perioperatória, em pacientes com OT, quando 

comparada à CAS, apesar de não haver diferença estatística, entre os grupos, quanto 

a acidente cerebral isquêmico, acidente isquêmico transitório e infarto agudo de 
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miocárdio. Em contrapartida, alguns estudos mostraram que a OT é fator de risco em 

pacientes submetidos à CEA do lado da estenose significativa.49-51 

Pacientes com OT tendem a ser homens, mais jovens, sintomáticos, fumantes 

ativos,32,34,52,53 que apresentam um risco maior de eventos neurológicos quando 

comparados à estenose não crítica contralateral.52,53 A carótida ocluída ainda pode ser 

uma fonte de morbidade neurológica, relacionada a formação distal de trombos e/ou 

embolização através da artéria carótida externa.26  CEA no lado com estenose 

significativa, em paciente com oclusão carotídea sintomática contralateral, pode trazer 

benefícios hemodinâmicos cerebrais não somente no hemisfério da cirurgia, como 

também ipsilateral à carótida ocluída, o que pode reduzir o risco de isquemia cerebral 

recorrente.54 Também foi observado que CAS, em paciente com OT, aumenta o fluxo 

sanguíneo e vasorreatividade cerebral contralateral.55  

A circulação cerebral colateral pode ser um dos fatores responsáveis pelos 

resultados díspares dos estudos que avaliam a intervenção carotídea no lado 

estenosado, na presença de oclusão carotídea contralateral.  20-25% dos acidentes 

vasculares cerebrais são em território posterior,56-59 sendo a estenose vertebral fator 

de risco para recorrência de evento neurológico.56,57 A circulação colateral cerebral 

envolve não somente o Polígono de Willis, mas também colaterais leptomeníngeas e 

anastomoses entre ramos da artéria carótida externa e plexo periorbitário.54,60 Em 

pacientes com oclusão carotídea contralateral, com menor reserva cerebral,32,33,36 a 

artéria carótida externa pode ter ainda maior importância se o Polígono de Willis for 

incompleto,60 precipitando sintomas isquêmicos.61  

Calcificação da aorta é um fator de risco para a doença cardiovascular 

mostrando-se como marcador de eventos coronarianos e cerebrais.62-64 Pode estar 

associada à presença de sintomas e riscos perioperatórios2, independente da 

estenose carotídea. Em decorrência deste aspecto, o estudo de um marcador de 

doença arterial independente da circulação arterial extracraniana pode ser relevante 

no contexto de estudo de desfechos associados a doença carotídea. 

O presente estudo se justifica pela controvérsia na literatura relacionada a 

melhor intervenção na estenose carotídea, na presença de oclusão da artéria carótida 

contralateral (CEA X CAS), adicionando a este contexto a maior casuística nacional 

de um centro universitário de atenção terciária. Como também adicionar ao 

conhecimento a relação da circulação colateral extracraniana (artéria carótida externa 
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e artéria vertebral) e de um marcador de doença cardiovascular (calcificação da aorta) 

com desfechos neurológicos perioperatórios.  
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2. Objetivos 

 

2.1 Objetivo Primário  

Comparar a prevalência perioperatória de eventos neurológicos, infarto 

agudo do miocárdio e óbito entre os quatro grupos de estudo que compõem esta 

análise: endarterectomia sem oclusão da artéria carótida interna contralateral 

(CEA NOT), endarterectomia com oclusão da artéria carótida interna 

contralateral (CEA OT), angioplastia sem oclusão da artéria carótida interna 

contralateral (CAS NOT) e angioplastia com oclusão da artéria carótida interna 

contralateral (CAS OT). 

 

2.2. Objetivos Secundários 

Avaliar se a calcificação da aorta, estenose das artérias vertebrais ou das 

artérias carótidas externas (ipsilateral e contralateral à intervenção) são fatores 

de risco independentes para eventos neurológicos perioperatórios. 
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3. Métodos 

 

Este estudo envolveu análise retrospectiva de prontuários de pacientes 

operados com estenose carotídea (1995-2019), atendidos no ambulatório do 

Serviço de Cirurgia Vascular e Endovascular do Hospital das Clínicas 

(HCFMUSP) da Universidade de São Paulo (USP – SP), associada à captação 

prospectiva de novos pacientes submetidos à intervenção carotídea (2019-

03/2021).  

O estudo foi submetido ao Comitê de Ética para Análise de Projetos de 

Pesquisa do HCFMUSP (CAPPesq), tendo seu parecer aprovado (CAAE: 

21782619.4.0000.0068- 17 de outubro de 2019). Os pacientes inclusos não 

foram submetidos a exames laboratoriais, de imagem ou nenhum tratamento 

adicional, o que dispensou a necessidade de Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (TCLE). Exceção feita aos pacientes que também fizeram parte do 

estudo randomizado ACST-2.13 Não foi solicitado financiamento para agência de 

fomento à pesquisa.  

Os pacientes foram avaliados quanto a idade, sexo, índice de massa 

corpórea (IMC), fatores de risco para aterosclerose (hipertensão arterial 

sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM), dislipidemia (DLP), tabagismo, 

insuficiência coronariana, nefropatia), bem como determinadas medicações de 

uso contínuo (ácido acetilsalicílico/ ticlopidina/ clopidogrel, estatinas, 

betabloqueadores, inibidores da enzima conversora de angiotensina) e sintomas 

neurológicos pré-operatórios (assintomáticos ou sintomáticos). Tanto histórico 

prévio de tabagismo como tabagismo ativo foram considerados. Insuficiência 

coronariana foi definida pelo antecedente de Infarto Agudo de Miocárdio, 

Revascularização Miocárdica ou se comprovada por exames de imagem 

(cineangiocoronariografia ou angiotomografia de coronárias).  Foram assumidas 

duas classificações de sintomas: pacientes que já apresentaram alguma vez 

sintoma neurológico (sintomático 1) ipsilateral à carótida “alvo” da intervenção 

(AVCI menor, AVCI maior, AIT ou amaurose fugaz) ou se os sintomas ocorreram 

em menos de 6 meses (sintomático 2).9,25,65 Pacientes com pressão arterial 

sistólica maior ou igual a 140 mmHg e/ou pressão arterial diastólica maior ou 
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igual a 90 mmHg, ou com histórico pregresso e uso de medicação hipotensora, 

foram classificados como hipertensos.66 Pacientes com LDL-colesterol ≥ 160 

mg/dl e/ou triglicérides ≥ 175mg/dl, ou relatando dislipidemia com uso de 

medicação, foram considerados dislipidêmicos.67 Pacientes foram considerados 

com diabéticos pelo histórico ou se glicemia em jejum ≥ 126mg/dl, glicemia ≥ 

200mg/dl (glicemia após 2 horas de sobrecarga com 75g de glicose) ou 

hemoglobina glicada ≥ 6,5%.68 Doença renal crônica foi definida como 

anormalidade estrutural ou funcional do rim, presente por mais de 3 meses, com 

implicação para saúde (marcadores de lesão renal: albuminúria ≥ 30mg/24hs ou 

relação albumina/ creatinina ≥ 30mg/g, anormalidades do sedimento urinário, 

distúrbios hidroeletrolíticos decorrentes de desordens tubulares, anormalidades 

detectadas por exame histológico, anormalidades estruturais detectadas por 

exame de imagem, história de transplante renal ou taxa de filtração glomerular 

diminuída: < 60 ml/min/1,73 m2).69,70 

Foram inclusos pacientes com estenose carotídea, submetidos à CEA ou 

CAS, por doença aterosclerótica na bifurcação da artéria carótida comum. 

Quanto às técnicas de CEA, foram inclusas eversão, rafia primária, uso de 

remendo de veia jugular externa, pericárdio bovino, politetrafluoroetileno (PTFE) 

ou Dacron. Foram exclusos pacientes submetidos a cirurgias “não 

convencionais” (derivação aorto-carotídea, ligadura artéria carótida interna, 

enxerto ou transposição subclávio-carotídea). Quanto à CAS, o critério de 

inclusão foi possibilidade de acesso pela artéria femoral e análise pelo executor 

das condições anatômicas/patológicas favoráveis para o procedimento 

(ausência de tortuosidades arteriais, características do arco aórtico, lesões 

ateroscleróticas sequenciais ou morfologia da placa de ateroma). Foram 

exclusos pacientes submetidos à angioplastia concomitante (tronco 

braquiocefálico, artéria carótida comum, artéria subclávia) ou angioplastia 

carotídea sem stent. Foram exclusos pacientes submetidos à intervenção que 

não tinham como etiologia doença aterosclerótica (aneurisma de artéria carótida 

ou arterites).  

Pacientes foram inicialmente avaliados com ultrassonografia doppler 

colorido de artérias carótidas e vertebrais, sendo a estenose quantificada pelos 
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critérios NASCET.6,7 Posteriormente, foram submetidos a estudos de imagem 

para confirmação da estenose, como angiografia digital, angiotomografia ou 

angioressonância. Pacientes foram considerados candidatos a tratamento 

(endarterectomia ou angioplastia) se preenchidos critérios já estabelecidos: 

estenose > 50% para sintomáticos (< 6 meses) e estenose > 70% para 

assintomáticos.2,71 

Os pacientes foram, então, divididos em quatro grupos de estudo: CEA sem 

oclusão da artéria carótida interna contralateral (CEA NOT), CEA com oclusão 

da carótida interna contralateral (CEA OT), CAS sem oclusão da carótida interna 

contralateral (CAS NOT), CAS com oclusão da carótida interna contralateral 

(CAS OT). Pacientes alocados como sem oclusão contralateral (NOT) poderiam 

ter estenose quantificada entre 0 e 99%. Os pacientes do estudo foram 

classificados segundo o critério intention to treat13, isto é, pacientes 

permaneceram na classificação terapêutica proposta inicialmente, independente 

se houve ou não crossover. Os pacientes puderam ser incluídos mais de uma 

vez na análise final, caso houvesse mais de uma intervenção carotídea no 

mesmo paciente. Portanto, o número de procedimentos foi maior do que o 

número de pacientes. 

Os desfechos neurológicos peri-operatórios (no período de 30 dias após 

intervenção) foram classificados como acidente vascular cerebral isquêmico 

maior (AVCI maior), acidente vascular cerebral isquêmico menor (AVCI menor), 

ataque isquêmico transitório (AIT) ou amaurose fugaz (AF). Amaurose Fugaz foi 

considerada como repentina perda da visão monocular, reversível em menos de 

30 minutos, decorrente da embolização da artéria carótida interna ipsilateral ou 

de outras etiologias relacionadas ao ataque isquêmico transitório.72 Ataque 

isquêmico transitório (AIT) foi definido como disfunção neurológica transitória 

(duração < 24 horas), sem imagem de infarto cerebral agudo.73 Acidente vascular 

cerebral, em contrapartida, foi definido como disfunção neurológica 

acompanhada da visualização de infarto nos métodos de imagem.2,73  Acidente 

vascular cerebral menor foi designado como escala de Rankin 0, 1 ou 2; acidente 

vascular cerebral maior foi designado como escala de Rankin maior ou igual a 3 

(sequela incapacitante)7,8,74 - Quadro 1. Infarto agudo de miocárdio (IAM) foi 
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definido como lesão miocárdica aguda (alteração de marcadores séricos de 

isquemia miocárdica) em um contexto de isquemia miocárdica (sintomas clínicos 

sugestivos, alterações eletrocardiográficas, exame de imagem evidenciando 

nova alteração de contratilidade ou perda de miocárdio viável consistente com 

etiologia isquêmica).75 Como desfechos combinados foram avaliados eventos 

neurológicos e/ou infarto agudo de miocárdio e/ou morte perioperatória. 

 

Quadro 1- Escala de Rankin Modificada  

Classificação Descrição

0 Assintomático

1

Sintomas sem incapacidade (capaz de realizar tarefas e

atividades diárias habituais)

2

Incapacidade leve (incapaz de fazer todas atividades habituais

prévias, mas não necessita de assistência)

3

Incapacidade moderada (requer alguma ajuda para realizar 

atividades, mas caminha sem auxílio)

4

Incapacidade moderada a grave (incapaz de caminhar sem 

auxílio, incapaz de realizar suas atividades sem auxílio)

5

Incapacidade severa (limitado a cama, incontinência, requer 

assistência de enfermagem e atenção constante)

6 Óbito

Escala de Rankin Modificada

 

 

Para contemplar o objetivo secundário do estudo, avaliou-se a possível 

interação das variáveis de imagens angiotomográficas com desfechos 

neurológicos. A classificação da calcificação de aorta foi qualitativa76 (sem 

calcificação, calcificação não difusa, calcificação difusa, calcificação 

circunferencial) (Figuras 1 a 3). A artéria carótida externa (ipsi e contralateral à 

intervenção) teve sua estenose quantificada como < 50%, entre 50-99% e 

oclusão. A artéria vertebral (ipsi e contralateral à intervenção) teve sua estenose 

quantificada como < 50%, 50-69%, 70-99% e oclusão. Essas três variáveis 

somente foram avaliadas por angiotomografia pré-operatória, isto é, pacientes 

que apresentaram ressonância magnética, tomografia sem contraste ou 

arteriografia foram, portanto, excluídos desta análise. 
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Figura 1 – Imagem angiotomográfica mostrando calcificação de aorta não difusa 

(Angiotomografia de aorta e carótidas, corte axial. Imagem de paciente do 

estudo) 

 

Fonte: iSite Radiology, PACS, Hospital das Clínicas São Paulo 

 

Figura 2 – Imagem angiotomográfica mostrando calcificação de aorta difusa 

(Angiotomografia de aorta e carótidas, corte axial. Imagem de paciente do 

estudo)  

 

Fonte: iSite Radiology, PACS, Hospital das Clínicas São Paulo 
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Figura 3 – Imagem angiotomográfica mostrando calcificação de aorta 

circunferencial (Angiotomografia de aorta e carótidas, corte axial. Imagem de 

paciente do estudo)  

 

Fonte: iSite Radiology, PACS, Hospital das Clínicas São Paulo 

 

Quanto aos métodos estatísticos empregados, as variáveis contínuas 

foram descritas por médias e desvios-padrão; variáveis categóricas foram 

descritas com uso de frequências absolutas e relativas. Para avaliar se a 

distribuição das variáveis diferia segundo os grupos de tratamento, realizaram-

se testes de hipóteses. No caso de variáveis contínuas, utilizou-se teste T-

Student. No caso de variáveis categóricas, utilizou-se o teste de Qui-quadrado. 

Para estimar o efeito (Razão de Chances- Odds Ratio) do tratamento e grupos 

de estudo nos desfechos de interesse utilizou-se o modelo de Regressão 

Logística. Comparações múltiplas considerando o efeito dos tratamentos 

condicionados à oclusão carotídea contralateral foram derivados do modelo de 

Regressão Logística. Os resultados foram apresentados juntos aos respectivos 

intervalos de confiança (IC 95%) e valores p, sendo considerado 

estatisticamente significante se p-valor < 0,05. As análises foram realizadas com 

auxílio do software R 4.1.2 (R Core Team, 2021). 
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4. Resultados 

 

O estudo envolveu 886 intervenções carotídeas em 795 pacientes: 467 

foram classificadas como grupo CEA NOT, 57, grupo CEA OT, 303, grupo CAS 

NOT e 59, grupo CAS OT.  

Os fatores de risco para aterosclerose, estado neurológico pré-operatório, 

bem como uso de medicações e variáveis angiotomográficas foram comparadas 

entre os grupos de tratamento (Tabela 1) e de acordo com estado da carótida 

contralateral (Tabela 2). Segundo os grupos de tratamento/intervenção, as 

variáveis foram semelhantes, exceto pela proporção de sintomático 2, que foi 

maior no grupo CEA (p < 0,001). Segundo o estado da carótida contralateral, foi 

observado, no grupo de pacientes não ocluídos, maior proporção de pacientes 

com idade mais elevada, do sexo feminino, sintomáticos 1 e 2 e menor proporção 

de tabagistas (p< 0.001, p =0,027, p < 0,001, respectivamente). 
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Tabela 1 - Variáveis segundo grupos de tratamento/intervenção 

Variáveis CAS (n=362) CEA (n=524) P-Valor 

Idade(anos) 68.7 ± 8.3 (n = 362) 69.5 ± 8.3 (n = 523) 0.142 

Sexo - Feminino 110/362 (30.4%) 184/524 (35.1%) 0.147 

Peso (Kg) 69.9 ± 11.7 (n = 332) 70.2 ± 12.8 (n = 472) 0.806 

IMC (Kg/m²) 26.0 ± 4.4 (n = 332) 26.0 ± 4.3 (n = 470) 0.936 

Sintomático 1 145/362 (40.1%) 237/524 (45.2%) 0.130 

Sintomático 2 26/279 (9.3%) 89/418 (21.3%) < 0.001 

HAS  328/349 (94.0%) 458/500 (91.6%) 0.231 

DM  138/348 (39.7%) 207/502 (41.2%) 0.670 

DLP  147/355 (41.4%) 196/504 (38.9%) 0.480 

Tabagismo  249/345 (72.2%) 357/494 (72.3%) >0.999 

ICO  112/296 (37.8%) 183/471 (38.9%) 0.819 

Clearance Creatinina (ml/min) 61.9 ± 27.9 (n = 327) 60.7 ± 24.3 (n = 464) 0.526 

AAS/Ticlopidina/Clopidogrel 334/350 (95.4%) 489/507 (96.4%) 0.480 

Estatina 306/349 (87.7%) 446/495 (90.1%) 0.313 

IECA 36/58 (62.1%) 131/184 (71.2%) 0.197 

Beta-bloqueador 12/54 (22.2%) 56/199 (28.1%) 0.489 

Calcificação da Aorta    

   Sem 2/126 (1.6%) 7/266 (2.6%) 0.188 

   Não difusa 37/126 (29.4%) 59/266 (22.2%)  

   Difusa 87/126 (69.0%) 195/266 (73.3%)  

   Circunferencial 0/126 (0.0%) 5/266 (1.9%)  

ACE Ipsilateral    

   Sem estenose 18/25 (72.0%) 30/54 (55.6%) 0.190 

   Estenose <50% 1/25 (4.0%) 13/54 (24.1%)  

   Estenose >50% 4/25 (16.0%) 7/54 (13.0%)  

   Oclusão 2/25 (8.0%) 4/54 (7.4%)  

ACE Contralateral    

   Sem estenose 16/25 (64.0%) 35/58 (60.3%) 0.253 

   Estenose <50% 3/25 (12.0%) 12/58 (20.7%)  

   Estenose >50% 6/25 (24.0%) 7/58 (12.1%)  

   Oclusão 0/25 (0.0%) 4/58 (6.9%)  

Vert Ipsilateral    

   Sem estenose 56/89 (62.9%) 100/207 (48.3%) 0.240 

   Estenose <50% 17/89 (19.1%) 52/207 (25.1%)  

   50-69%% 7/89 (7.9%) 22/207 (10.6%)  

   70-99% 5/89 (5.6%) 17/207 (8.2%)  

   Oclusão 4/89 (4.5%) 16/207 (7.7%)  

Vert Contralateral    

   Sem estenose 54/90 (60.0%) 107/206 (51.9%) 0.509 

   Estenose <50% 15/90 (16.7%) 47/206 (22.8%)  

   50-69%% 10/90 (11.1%) 23/206 (11.2%)  

   70-99% 5/90 (5.6%) 19/206 (9.2%)  

   Oclusão 6/90 (6.7%) 10/206 (4.9%)  

Abreviações: CAS- angioplastia, CEA- endarterectomia, IMC- índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já apresentaram 
alguma vez sintoma neurológico ipsilateral à carótida “alvo” da intervenção, Sintomático 2- se sintomas ocorreram em menos de 6 meses, 
HAS- hipertensão arterial sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana, Clearance Creatinina 
(estimado pela fórmula Cockcroft-Gault),  AAS- ácido acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de angiotensina, ACE- artéria 
carótida externa, Vert- artéria vertebral 
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Tabela 2 - Variáveis segundo estado da carótida contralateral  

Variáveis 

Sem oclusão 
contralateral 

Com oclusão 
contralateral P-Valor 

NOT (n=770) OT (n=116) 

Idade (anos) 69.6 ± 8.3 (n = 769) 66.8 ± 7.8 (n = 116) < 0.001 

Sexo - Feminino 266/770 (34.5%) 28/116 (24.1%) 0.027 

Peso (Kg) 69.9 ± 12.2 (n = 695) 71.3 ± 13.5 (n = 109) 0.294 

IMC (Kg/m²) 26.0 ± 4.3 (n = 693) 25.4 ± 4.7 (n = 109) 0.185 

Sintomático 1 361/770 (46.9%) 21/116 (18.1%) < 0.001 

Sintomático 2 110/592 (18.6%) 5/105 (4.8%) < 0.001 

HAS 683/738 (92.5%) 103/111 (92.8%) >0.999 

DM 295/739 (39.9%) 50/111 (45.0%) 0.351 

DLP 287/745 (38.5%) 56/114 (49.1%) 0.040 

Tabagismo 509/727 (70.0%) 97/112 (86.6%) < 0.001 

ICO  251/662 (37.9%) 44/105 (41.9%) 0.451 

Clearance Creatinina (ml/min) 60.4 ± 23.6 (n = 682) 65.9 ± 36.7 (n = 109) 0.130 

AAS/Ticlopidina/Clopidogrel 716/746 (96.0%) 107/111 (96.4%) >0.999 

Estatina 656/733 (89.5%) 96/111 (86.5%) 0.329 

IECA 143/207 (69.1%) 24/35 (68.6%) >0.999 

Beta-bloqueador 58/215 (27.0%) 10/38 (26.3%) >0.999 

Calcificação da Aorta    

   Sem 8/340 (2.4%) 1/52 (1.9%) 0.961 

   Não difusa 84/340 (24.7%) 12/52 (23.1%)  

   Difusa 244/340 (71.8%) 38/52 (73.1%)  

   Circunferencial 4/340 (1.2%) 1/52 (1.9%)  

ACE Ipsilateral    

   Sem estenose 45/70 (64.3%) 3/9 (33.3%) 0.232 

   Estenose <50% 12/70 (17.1%) 2/9 (22.2%)  

   Estenose >50% 8/70 (11.4%) 3/9 (33.3%)  

   Oclusão 5/70 (7.1%) 1/9 (11.1%)  

ACE Contralateral    

   Sem estenose 48/74 (64.9%) 3/9 (33.3%) 0.046 

   Estenose <50% 13/74 (17.6%) 2/9 (22.2%)  

   Estenose >50% 11/74 (14.9%) 2/9 (22.2%)  

   Oclusão 2/74 (2.7%) 2/9 (22.2%)  

Vert Ipsilateral    

   Sem estenose 140/257 (54.5%) 16/39 (41.0%) 0.163 

   Estenose <50% 60/257 (23.3%) 9/39 (23.1%)  

   50-69%% 24/257 (9.3%) 5/39 (12.8%)  

   70-99% 19/257 (7.4%) 3/39 (7.7%)  

   Oclusão 14/257 (5.4%) 6/39 (15.4%)  

Vert Contralateral    

   Sem estenose 141/257 (54.9%) 20/39 (51.3%) 0.060 

   Estenose <50% 48/257 (18.7%) 14/39 (35.9%)  

   50-69%% 29/257 (11.3%) 4/39 (10.3%)  

   70-99% 23/257 (8.9%) 1/39 (2.6%)  

   Oclusão 16/257 (6.2%) 0/39 (0.0%)  

Abreviações: NOT- carótida contralateral não ocluída, OT- carótida contralateral ocluída, IMC- índice de massa corpórea, Sintomático 1- 
pacientes que já apresentaram alguma vez sintoma neurológico ipsilateral à carótida “alvo” da intervenção, Sintomático 2- se sintomas 
ocorreram em menos de 6 meses, HAS- hipertensão arterial sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência 
coronariana,  Clearance Creatinina (estimado pela fórmula Cockcroft-Gault), AAS- ácido acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima 
conversora de angiotensina, ACE- artéria carótida externa, Vert- artéria vertebral 



 
Resultados 32 

 

 

Os grupos foram subdivididos conforme o estado da carótida contralateral; 

as variáveis de base também foram comparadas segundo o tratamento e os 

resultados estão apresentados na Tabela 3. Exceto para proporção de 

sintomáticos 2 no grupo CEA NOT, não houve variáveis com diferença 

significativa. 
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Tabela 3 - Comparação das variáveis de base em cada grupo de acordo com estado da carótida contralateral 

Variáveis 
Oclusão da Carótida 

P-Valor 
Sem Oclusão da Carótida 

P-Valor 
CAS (n =59) CEA (n = 57) CAS (n = 303) CEA (n = 467) 

Idade (anos) 65.7 ± 7.8 (n = 59) 67.9 ± 7.8 (n = 57) 0.129 69.3 ± 8.3 (n = 303) 69.7 ± 8.3 (n = 466) 0.469 

Sexo – Feminino 15/59 (25.4%) 13/57 (22.8%) 0.829 95/303 (31.4%) 171/467 (36.6%) 0.141 

Peso (Kg) 72.6 ± 13.5 (n = 55) 70.0 ± 13.4 (n = 54) 0.303 69.4 ± 11.2 (n = 277) 70.2 ± 12.8 (n = 418) 0.401 

IMC (Kg/m²) 25.9 ± 4.1 (n = 55) 24.9 ± 5.2 (n = 54) 0.291 26.0 ± 4.5 (n = 277) 26.1 ± 4.2 (n = 416) 0.794 

Sintomático 1 9/59 (15.3%) 12/57 (21.1%) 0.475 136/303 (44.9%) 225/467 (48.2%) 0.376 

Sintomático 2 2/53 (3.8%) 3/52 (5.8%) 0.678 24/226 (10.6%) 86/366 (23.5%) < 0.001 

HAS  53/57 (93.0%) 50/54 (92.6%) >0.999 275/292 (94.2%) 408/446 (91.5%) 0.198 

DM 27/56 (48.2%) 23/55 (41.8%) 0.569 111/292 (38.0%) 184/447 (41.2%) 0.399 

DLP 29/57 (50.9%) 27/57 (47.4%) 0.852 118/298 (39.6%) 169/447 (37.8%) 0.645 

Tabagismo  45/56 (80.4%) 52/56 (92.9%) 0.094 204/289 (70.6%) 305/438 (69.6%) 0.804 

ICO 21/53 (39.6%) 23/52 (44.2%) 0.695 91/243 (37.4%) 160/419 (38.2%) 0.868 

Clearance Creatinina (ml/min) 68.5 ± 46.8 (n = 55) 63.3 ± 22.1 (n = 54) 0.464 60.5 ± 22.1 (n = 272) 60.3 ± 24.6 (n = 410) 0.898 

AAS/Ticlopidina/Clopidogrel  52/56 (92.9%) 55/55 (100.0%) 0.118 282/294 (95.9%) 434/452 (96.0%) >0.999 

Estatina  45/56 (80.4%) 51/55 (92.7%) 0.094 261/293 (89.1%) 395/440 (89.8%) 0.806 

IECA 9/12 (75.0%) 15/23 (65.2%) 0.709 27/46 (58.7%) 116/161 (72.0%) 0.104 

Beta-bloqueador 2/13 (15.4%) 8/25 (32.0%) 0.441 10/41 (24.4%) 48/174 (27.6%) 0.845 

Calcificação da Aorta             

   Sem 0/23 (0.0%) 1/29 (3.4%) 0.223 2/103 (1.9%) 6/237 (2.5%) 0.453 

   Não difusa 8/23 (34.8%) 4/29 (13.8%)  29/103 (28.2%) 55/237 (23.2%)  
   Difusa 15/23 (65.2%) 23/29 (79.3%)  72/103 (69.9%) 172/237 (72.6%)  
   Circunferencial 0/23 (0.0%) 1/29 (3.4%)  0/103 (0.0%) 4/237 (1.7%)  
ACE Ipsilateral             

   Sem estenose - 3/9 (33.3%) - 18/25 (72.0%) 27/45 (60.0%) 0.170 

   Estenose <50% - 2/9 (22.2%)  1/25 (4.0%) 11/45 (24.4%)  
   Estenose >50% - 3/9 (33.3%)  4/25 (16.0%) 4/45 (8.9%)  
   Oclusão - 1/9 (11.1%)  2/25 (8.0%) 3/45 (6.7%)  continua 
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Variáveis 
Oclusão da Carótida 

P-Valor 
Sem Oclusão da Carótida 

P-Valor 
CAS (n =59) CEA (n = 57) CAS (n = 303) CEA (n = 467) 

ACE Contralateral             

   Sem estenose - 3/9 (33.3%) - 16/25 (64.0%) 32/49 (65.3%) 0.283 

   Estenose <50% - 2/9 (22.2%)  3/25 (12.0%) 10/49 (20.4%)  
   Estenose >50% - 2/9 (22.2%)  6/25 (24.0%) 5/49 (10.2%)  
   Oclusão - 2/9 (22.2%)  0/25 (0.0%) 2/49 (4.1%)  
Vert Ipsilateral             

   Sem estenose 9/17 (52.9%) 7/22 (31.8%) 0.097 47/72 (65.3%) 93/185 (50.3%) 0.216 

   Estenose <50% 5/17 (29.4%) 4/22 (18.2%)  12/72 (16.7%) 48/185 (25.9%)  
   50-69%% 0/17 (0.0%) 5/22 (22.7%)  7/72 (9.7%) 17/185 (9.2%)  
   70-99% 2/17 (11.8%) 1/22 (4.5%)  3/72 (4.2%) 16/185 (8.6%)  
   Oclusão 1/17 (5.9%) 5/22 (22.7%)  3/72 (4.2%) 11/185 (5.9%)  
Vert Contralateral             

   Sem estenose 9/17 (52.9%) 11/22 (50.0%) 0.630 45/73 (61.6%) 96/184 (52.2%) 0.375 

   Estenose <50% 5/17 (29.4%) 9/22 (40.9%)  10/73 (13.7%) 38/184 (20.7%)  
   50-69%% 2/17 (11.8%) 2/22 (9.1%)  8/73 (11.0%) 21/184 (11.4%)  
   70-99% 1/17 (5.9%) 0/22 (0.0%)  4/73 (5.5%) 19/184 (10.3%)  
   Oclusão 0/17 (0.0%) 0/22 (0.0%)  6/73 (8.2%) 10/184 (5.4%)  
            final 

Abreviações: CAS- angioplastia, CEA- endarterectomia, IMC- índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já apresentaram alguma vez sintoma neurológico ipsilateral à carótida “alvo” da intervenção, 

Sintomático 2- se sintomas ocorreram em menos de 6 meses, HAS- hipertensão arterial sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana,  Clearance Creatinina (estimado pela fórmula 

Cockcroft-Gault), AAS- ácido acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de angiotensina, ACE- artéria carótida externa, Vert- artéria vertebral 
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A distribuição dos desfechos individuais por grupos de tratamento está na 

Tabela 4 e Figura 4. 

 

Tabela 4 - Distribuição dos desfechos individuais por grupos de tratamento 

Desfechos Individuais 
Oclusão da Carótida Sem Oclusão da Carótida 

CAS CEA CAS CEA 

AIT 2/59 (3.4%) 1/57 (1.8%) 12/303 (4.0%) 10/467 (2.1%) 

AVCI Menor 2/59 (3.4%) 1/57 (1.8%) 21/303 (6.9%) 11/467 (2.4%) 

AVCI Maior 3/59 (5.1%) 1/57 (1.8%) 10/303 (3.3%) 13/467 (2.8%) 

AF 1/59 (1.7%) 0/57 (0.0%) 1/303 (0.3%) 1/467 (0.2%) 

IAM 2/59 (3.4%) 4/57 (7.0%) 7/303 (2.3%) 10/467 (2.1%) 

Mortalidade 2/59 (3.4%) 2/57 (3.5%) 7/303 (2.3%) 5/467 (1.1%) 

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVCI menor- acidente vascular cerebral isquêmico menor, AVCI maior- acidente vascular 

cerebral isquêmico menor, AF- amaurose fugaz, IAM- infarto agudo do miocárdio, CAS- angioplastia, CEA- endarterectomia, Oclusão da 

Carótida / Sem Oclusão da Carótida – estado da carótida contralateral 
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Figura 4 - Distribuição da frequência dos desfechos individuais por grupos de 

tratamento 

 

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVCI menor- acidente vascular cerebral isquêmico menor, AVCI maior- acidente vascular 

cerebral isquêmico menor, AF- amaurose fugaz, IAM- infarto agudo do miocárdio, CAS- angioplastia, CEA- endarterectomia, NOT- sem 

oclusão carotídea contralateral, OT- com oclusão carotídea contralateral 
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Os resultados das comparações das variáveis de base, segundo os 

desfechos individuais perioperatórios (AVCI maior, AVCI menor, AIT, AF, IAM ou 

mortalidade), estão apresentados nos Apêndices A a F. Nota-se que não houve 

diferenças significativas entre as distribuições de variáveis de base para AVC 

menor, AIT, AF ou mortalidade. Observou-se maior proporção de pacientes com 

sintomas neurológicos prévios (sintomático 1) no grupo de AVCI maior (Apêndice 

C), e maior peso e presença de insuficiência coronariana no grupo de pacientes 

que infartaram após o procedimento (Apêndice E). 

Os efeitos estimados do tratamento/intervenção e do estado da carótida 

contralateral encontram-se na Tabela 5. O termo interação foi incluído para se 

avaliar se o efeito dependia da carótida contralateral estar ocluída ou não. Os 

modelos abaixo mostraram ausência deste efeito de interação, ou seja, não há 

evidências de que o efeito do tratamento/intervenção tenha sido diferente de 

acordo com a oclusão da artéria carótida contralateral (p-valor interação > 0,05). 

Por não ter apresentado interação significativa, o modelo foi ajustado sem o 

termo de interação, esses modelos foram denominados aditivos (Tabela 5). As 

razões de chance (Odds Ratio- OR) apresentadas nas Tabela 5 são os efeitos 

do tratamento CEA em relação à CAS, independente do estado da carótida 

contralateral. Dentre os desfechos analisados, observou-se um efeito 

significativo apenas para o AVCI menor. O tratamento CEA foi “protetor”: a 

chance de AVCI menor se CEA foi 66% menor que a chance de AVCI menor se 

CAS, independente da carótida contralateral estar ocluída ou não. 
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Tabela 5 - Modelos estimados para desfechos individuais segundo grupos de 

tratamento e estado da carótida contralateral  

Variáveis 
Desfecho 

OR 

Intervalo de 
Confiança 

Valor de 
p 

Não Sim 2.5 % 97.5 % 

AIT       

Tratamento       

CAS 
348/362 
(96.1%) 

14/362 
(3.9%) 

1 
(ref) 

- - - 

CEA 
513/524 
(97.9%) 

11/524 
(2.1%) 

0,53 0,23 1,18 0,1195 

Estado da carótida 
contralateral 

      

Não ocluída 
748/770 
(97.1%) 

22/770 
(2.9%) 

1 
(ref) 

- - - 

Ocluída 
113/116 
(97.4%) 

3/116 
 (2.6%) 

0,84 0,20 2,46 0,7783 

Interação Tratamento - 
Oclusão 

- - - - - 0,9750 

AVCI Maior       

Tratamento        

CAS 
349/362 
(96.4%) 

13/362 
(3.6%) 

1 
(ref) 

- - - 

CEA 
510/524 
(97.3%) 

14/524 
(2.7%) 

0,74 0,34 1,62 0,4467 

Estado da carótida 
contralateral  

      

Não ocluída 
747/770 
(97.0%) 

23/770 
(3.0%) 

1 
(ref) 

- - - 

Ocluída 
112/116 
(96.6%) 

4/116  
(3.4%) 

1,12 0,32 2,99 0,8370 

Interação Tratamento - 
Oclusão 

- - - - - 0,4586 

AVCI Menor       

Tratamento        

CAS 
339/362 
(93.6%) 

23/362 
(6.4%) 

    

CEA 
512/524 
(97.7%) 

12/524 
(2.3%) 

0,34 0,16 0,67 0,0027 

Estado da carótida 
contralateral 

      

Não ocluída 
738/770 
(95.8%) 

32/770 
(4.2%) 

    

Ocluída 
113/116 
(97.4%) 

3/116 
 (2.6%) 

0,54 0,13 1,55 0,3161 

Interação Tratamento - 
Oclusão 

- - - - - 0,7274 

IAM       

Tratamento        

CAS 
353/362 
(97.5%) 

9/362  
(2.5%) 

    

CEA 
510/524 
(97.3%) 

14/524 
(2.7%) 

1,15 0,50 2,80 0,7496 

Estado da carótida 
contralateral 

      

Não ocluída 
753/770 
(97.8%) 

17/770 
(2.2%) 

   continua 
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Variáveis 
Desfecho 

OR 

Intervalo de 
Confiança 

Valor de 
p 

Não Sim 2.5 % 97.5 % 

Ocluída 
110/116 
(94.8%) 

6/116 
(5.2%) 

2,46 0,87 6,07 0,0659 

Interação Tratamento - 
Oclusão 

- - - - - 0,4070 

AF       

Tratamento        

CAS 
360/362 
(99.4%) 

2/362  
(0.6%) 

    

CEA 
523/524 
(99.8%) 

1/524  
(0.2%) 

0,37 0,02 3,97 0,4255 

Estado da carótida 
contralateral 

      

Não ocluída 
768/770 
(99.7%) 

2/770 
 (0.3%) 

    

Ocluída 
115/116 
(99.1%) 

1/116  
 

(0.9%) 
3,00 0,14 31,91 0,3746 

Interação Tratamento - 
Oclusão 

- - - - - 0,9945 

Óbito       

Tratamento        

CAS 
353/362 
(97.5%) 

9/362 
 (2.5%) 

    

CEA 
517/524 
(98.7%) 

7/524 
(1.3%) 

0,56 0,20 1,52 0,2549 

Estado da carótida 
contralateral 

      

Não ocluída 
758/770 
(98.4%) 

12/770 
(1.6%) 

    

Ocluída 
112/116 
(96.6%) 

4/116  
(3.4%) 

2,11 0,58 6,23 0,2045 

Interação Tratamento - 
Oclusão 

- - - - - 0,4872 

      final 

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVCI menor- acidente vascular cerebral isquêmico menor, AVCI maior- acidente vascular 

cerebral isquêmico menor, AF- amaurose fugaz, IAM- infarto agudo do miocárdio, CAS- angioplastia, CEA- endarterectomia, Estado da 

carótida contralateral (não ocluída ou ocluída), OR- Odds Ratio 

 

Os desfechos combinados foram avaliados em três análises separadas: 

AIT/AVC/AF, AIT/ AVC/ AF/IAM/ óbito e AIT/AVC/AF/óbito (Tabela 6 e Figura 5). 

Em cada uma dessas análises, foi avaliado se o paciente apresentou ao menos 

um dos desfechos, durante o período do estudo.  
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Tabela 6 - Distribuição dos desfechos combinados segundo grupos de 

tratamento e estado da carótida contralateral 

Desfechos 
Combinados 

Oclusão da Carótida 
Contralateral 

Não Oclusão da Carótida 
Contralateral 

CAS (n=59) CEA (n=57) CAS (n=303) CEA (n=467) 

AVC/AIT/AF 
8/59 

 (13.6%) 
3/57 

 (5.3%) 
44/303 
(14.5%) 

35/467 
(7.5%) 

AVC/AIT/AF/IAM/Óbito 
10/59 

(16.9%) 
6/57 

(10.5%) 
52/303 
(17.2%) 

43/467 
(9.2%) 

AVC/AIT/AF/Óbito 
10/59 

(16.9%) 
4/57 

 (7.0%) 
46/303 
(15.2%) 

38/467 
(8.1%) 

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVC- acidente vascular cerebral isquêmico (menor ou maior), AF- amaurose fugaz, IAM- 

infarto agudo do miocárdio, CAS- angioplastia, CEA- endarterectomia, Oclusão ou Sem Oclusão da Carótida (contralateral) 

 

Figura 5 - Distribuição dos Desfechos Combinados segundo grupos de 

tratamento e oclusão contralateral 

 

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVC - acidente vascular cerebral isquêmico (menor ou maior), AF- amaurose fugaz, IAM- 
infarto agudo do miocárdio, CAS- angioplastia, CEA- endarterectomia, NOT- sem oclusão carotídea contralateral, OT- com oclusão 
carotídea contralateral 
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A distribuição das variáveis de base, segundo os desfechos combinados 

neurológicos, encontra-se no Apêndice G. Não há evidências que as variáveis 

de base estejam associadas significativamente ao desfecho neurológico 

combinado (AIT, AVC ou AF).   

Na Tabela 7 nota-se ausência do efeito de interação entre tratamento e 

estado da carótida contralateral (p-valor interação > 0,05). Sendo assim, foram 

apresentados os efeitos médios (OR) do tratamento CEA em comparação à 

CAS, e do grupo Oclusão em relação ao Não Oclusão. CEA reduziu a chance de 

desfecho neurológico combinado em 54% em comparação à CAS, independente 

da oclusão ou não da carótida contralateral.  

 

Tabela 7 - Modelo para desfecho neurológico combinado AIT, AVC ou AF 

Desfecho combinado 
Desfecho 

OR 

Intervalo de 
Confiança Valor 

de p 
Não Sim 2.5% 97.5 % 

Tratamento              

CAS 
310/362 (85.6%) 52/362 (14.4%) 

1 
(ref) 

- - - 

CEA 486/524 (92.7%) 38/524 (7.3%) 0,46 0,29 0,72 <0,001 

Estado da Carótida 
Contralateral    

        

Não ocluída 
691/770 (89.7%) 79/770 (10.3%) 

1 
(ref) 

- - - 

Ocluída 105/116 (90.5%) 11/116 (9.5%) 0,84 0,41 1,57 0,6020 

Interação Tratamento - 
Oclusão 

- - - - - 0,6893 

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVC- acidente vascular cerebral isquêmico (menor ou maior), AF- amaurose fugaz, CAS- 

angioplastia, CEA- endarterectomia, Estado da carótida contralateral (não ocluída ou ocluída), OR- Odds Ratio 

 

A distribuição dos dados basais, segundo o desfecho combinado 

AIT/AVC/AF/IAM ou óbito, encontra-se no Apêndice H. Foi observado maior 

proporção de insuficiência coronariana entre os pacientes que apresentaram 

esse desfecho combinado. Como já demonstrado No Apêndice E, essa 

associação deve-se ao infarto agudo do miocárdio.  
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Na Tabela 8 nota-se ausência do efeito de interação entre tratamento e 

estado da carótida contralateral (p-valor interação > 0,05). Sendo assim, foram 

novamente apresentados os efeitos médios (OR) do tratamento CEA em 

comparação à CAS, e do grupo Oclusão em relação ao Não Oclusão. CEA 

reduziu a chance de desfecho combinado (AIT, AVC, AF, IAM ou óbito) em 50% 

em comparação à CAS, independente da oclusão ou não da carótida 

contralateral, efeito carregado pela presença superior de eventos neurológicos 

no grupo CAS. 

 

Tabela 8 - Modelo para desfecho combinado (AIT, AVC, AF, IAM ou óbito) 

Desfecho Combinado 
Desfecho 

OR 

Intervalo de 

Confiança 
Valor 

de p 
Não Sim 2.5 % 97.5 % 

Tratamento        

CAS 
300/362 (82.9%) 62/362 (17.1%) 

1 

(ref) 
- - - 

CEA 475/524 (90.6%) 49/524 (9.4%) 0,50 0,33 0,75 <0,001 

Estado da Carótida 

Contralateral   

    

Não ocluída 
675/770 (87.7%) 95/770 (12.3%) 

1 

(ref) 
- - - 

Ocluída 100/116 (86.2%) 16/116 (13.8%) 1,05 0,57 1,82 0.8667 

Interação Tratamento - 

Oclusão 
- - - - - 0.7839 

       

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVC- acidente vascular cerebral isquêmico (menor ou maior), AF- amaurose fugaz, IAM- 
infarto agudo do miocárdio, CAS- angioplastia, CEA- endarterectomia, Estado da carótida contralateral (não ocluída ou ocluída), OR- Odds 
Ratio 

 

Por último, foi analisado o desfecho combinado AIT, AVC, AF ou óbito. A 

distribuição dos dados basais encontra-se no Apêndice I. Não foi observado 

diferença significativa para estas variáveis considerando grupo com e sem 

desfecho combinado. 

Na Tabela 9 nota-se ausência do efeito de interação entre tratamento e 

estado da carótida contralateral (p-valor interação > 0,05). CEA reduziu a chance 

de desfecho combinado (AIT, AVC, AF ou óbito) em 52% em comparação à CAS, 

independente da oclusão ou não da carótida contralateral. 
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Tabela 9 - Modelo para desfecho combinado (AIT, AVC, AF ou óbito) 

Desfecho Combinado 
Desfecho 

OR 

Intervalo de 
Confiança Valor 

de p 
Não Sim 2.5 % 97.5 % 

Tratamento        

CAS 
306/362 (84.5%) 56/362 (15.5%) 

1 
(ref) 

- - - 

CEA 482/524 (92.0%) 42/524 (8.0%) 0.48 0.31 0.73 <0,001 

Estado da Carótida 
Contralateral   

    

Não ocluída 
686/770 (89.1%) 84/770 (10.9%) 

1 
(ref) 

- - - 

Ocluída 102/116 (87.9%) 14/116 (12.1%) 1.03 0.54 1.84 0.9241 

Interação Tratamento - 
Oclusão 

- - - - - 0.6618 

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVC- acidente vascular cerebral isquêmico (menor ou maior), AF- amaurose fugaz, CAS- 
angioplastia, CEA- endarterectomia, Estado da carótida contralateral (não ocluída ou ocluída), OR- Odds Ratio 

 

As comparações múltiplas foram realizadas no modelo de interação. Na 

Tabela 10, são apresentados os resultados das estimativas de OR (Odds Ratio) 

da CEA em relação à CAS, em cada subgrupo de carótida contralateral. Os 

resultados mostram que a chance de AVC menor, se CEA, foi 68% menor do 

que a chance de AVC menor, se CAS, no subgrupo de carótida contralateral não 

ocluída. Não foi identificado evidência estatística suficiente para mostrar esta 

relação no subgrupo Oclusão. Para eventos combinados, também foi identificado 

efeito “protetor” do tratamento CEA, em relação ao tratamento CAS, no subgrupo 

Não Oclusão. A chance do desfecho neurológico combinado, se 

endarterectomia, foi 52% menor e a chance de desfecho neurocardiovascular 

combinado (AVC/AF/AIT/IAM ou óbito) foi 51% menor neste mesmo subgrupo, 

quando comparado à angioplastia. 
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Tabela 10 - Efeito de tratamento nos desfechos em cada subgrupo do estudo 

Desfechos 
Não Oclusão Oclusão 

OR 
IC95% 

inf 
IC 

sup 
Valor de 

p 
OR 

IC95% 
inf 

IC 
sup 

Valor de 
p 

AIT 0,53 0,23 1,24 0,1435 0,51 0,04 5,77 0,5856 

AVC Menor 0,32 0,15 0,68 0,0029 0,51 0,04 5,77 0,5856 

AVC Maior 0,84 0,36 1,93 0,6774 0,33 0,03 3,30 0,3477 

AF 0,65 0,04 10,38 0,7582 - - - 0,9944 

IAM 0,92 0,35 2,45 0,8727 2,15 0,38 12,23 0,3878 

Mortalidade 0,46 0,14 1,45 0,1842 1,04 0,14 7,62 0,9720 

Desf Neuro 0,48 0,30 0,76 0,0019 0,35 0,09 1,41 0,1407 
Desf 
NeuroCardio 0,49 0,32 0,75 0,0012 0,58 0,19 1,71 0,3199 

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVC- acidente vascular cerebral isquêmico (menor ou maior), AF- amaurose fugaz, IAM- 
infarto agudo do miocárdio, CAS- angioplastia, CEA- endarterectomia, Estado da carótida contralateral (Não oclusão ou Oclusão), OR- 
Odds Ratio, Desf Neuro – AVC, AF ou AIT, Desf NeuroCardio – AVC, AF, AIT, IAM ou óbito.  Observação: Nesta tabela, são apresentadas 
estimativas da CEA em relação a CAS.  

 

Na Tabela 11 são apresentados os resultados apresentam as estimativas 

dos OR (Odds Ratio) do grupo OT em relação ao grupo NOT, para cada tipo de 

tratamento (CEA ou CAS). 

 

Tabela 11 - Efeito da oclusão carotídea contralateral nos desfechos em cada tipo 

de tratamento  

Desfechos 

CAS CEA 

OR 
IC95% 

inf 

IC 

sup 

Valor 

de p 
OR 

IC95% 

inf 

IC 

sup 

Valor de 

p 

AIT 0,85 0,19 3,90 0,8354 0,82 0,10 6,51 0,8493 

AVC Menor 0,47 0,11 2,07 0,3183 0,74 0,09 5,85 0,7769 

AVC Maior 1,57 0,42 5,88 0,5037 0,63 0,08 4,87 0,6536 

AF 5,21 0,32 84,44 0,2457 - - - - 

IAM 1,48 0,30 7,33 0,6282 3,46 1,05 11,41 0,0417 

Mortalidade 1,48 0,30 7,33 0,6282 3,37 0,64 17,77 0,1526 

Desf Neuro 0,92 0,41 2,08 0,8472 0,69 0,20 2,31 0,5444 
Desf 

NeuroCardio 0,99 0,47 2,07 0,9684 1,16 0,47 2,87 0,7432 

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVC- acidente vascular cerebral isquêmico (menor ou maior), AF- amaurose fugaz, IAM- 
infarto agudo do miocárdio, CAS- angioplastia, CEA- endarterectomia, OT– oclusão da carótida contralateral, NOT- sem oclusão da 
carótida contralateral, OR- Odds Ratio, Desf Neuro – AVC, AF ou AIT, Desf NeuroCardio – AVC, AF, AIT, IAM ou óbito. Observação: 
Nesta tabela, são apresentadas estimativas do grupo OT em relação ao grupo NOT. 
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Não foram identificadas evidências estatísticas de efeito da oclusão 

carotídea contralateral nos desfechos neurológicos, em ambos grupos de 

intervenção (CEA e CAS).  A chance de IAM no grupo CEA OT foi 3,46 vezes a 

chance de IAM no grupo CEA NOT (p= 0,0417).  Ainda que tenha sido observado 

um efeito significativo do grupo ocluído no IAM, para o tratamento CEA, a análise 

da Tabela 5 mostra que não há efeito de interação significativa entre tratamento 

e grupo, o que não nos permite dizer que há efeito de grupo (oclusão) apenas 

nos pacientes submetidos à endarterectomia.  

As variáveis angiotomográficas (calcificação de aorta, estenose de artéria 

carótida externa e estenose de artéria vertebral) foram avaliadas nos quatro 

grupos de estudo, em relação aos desfechos neurológicos, a fim de se testar se 

comportavam como variáveis independentes.  

Todos pacientes que apresentaram o desfecho neurológico AVC/AIT/AF 

apresentaram calcificação de aorta, portanto, o modelo não pode ser testado 

para esta variável devido à ausência de variabilidade de dados. Para estenose 

da artéria carótida externa, foi necessário tratar a variável de forma binária (0 

(sem estenose) ou 1 (algum grau de estenose)), pois o número de valores 

observados foi pequeno (esse modelo foi construído com 79 pacientes). Pelo 

mesmo motivo, não foi possível testar interação do modelo. Não foi identificado 

evidência estatística de que estenose de artéria carótida externa (ipsi ou 

contralateral) seja um fator de risco independente para desfecho neurológico 

perioperatório (Tabelas 12, 13 e 16). Para estenose da artéria vertebral, não foi 

necessário conduzir a análise de forma binária, pois foi observado algum 

desfecho neurológico sobre cada um dos níveis de estenose observados. Não 

foi identificado evidência estatística de que estenose da artéria vertebral (ipsi ou 

contralateral) seja um fator de risco independente para desfecho neurológico 

combinado (Tabelas 14,15 e 16). 
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Tabela 12 - Modelo para avaliar o efeito da ACE ipsilateral no desfecho 

neurológico AVC/AIT/AF - ajustado com 79 pacientes e sem interação 

Variáveis OR 2.5 % 97.5 % p 

Intercepto -    

ACE ipsilateral 0.23 0.03 1.07 0.0943 

Tratamento (CEA versus CAS) 1.30 0.30 6.80 0.7323 

Oclusão  2.87 0.34 20.29 0.2882 

Abreviações: ACE- artéria carótida externa, CEA- endarterectomia, CAS- asngioplastia, Oclusão– estado da carótida contralateral (não 
ocluída ou ocluída), OR- Odds Ratio 

 

Tabela 13- Modelo para avaliar o efeito do ACE contralateral no desfecho 

neurológico AVC/AIT/AF - ajustado para 79 pacientes e sem interação 

Variáveis OR 2.5 % 97.5 % p 

Intercepto -    

ACE contralateral 0.41 0.08 1.61 0.2352 

Tratamento (CEA versus CAS) 1.21 0.30 6.11 0.7948 

Oclusão  2.30 0.28 14.15 0.3795 

Abreviações: ACE- artéria carótida externa, CEA- endarterectomia, CAS – angioplastia, Oclusão– estado da carótida contralateral (não 
ocluída ou ocluída), OR- Odds Ratio 

 

Tabela 14 - Modelo para avaliar o efeito da estenose da artéria vertebral 

ipsilateral no desfecho neurológico AVC/AIT/AF– ajustado para 296 pacientes 

Variáveis OR 2.5 % 97.5 % p 

Intercepto     

Estenose < 50% (ref sem estenose) 0.29 0.04 1.06 0.1043 

               50-69% 0.99 0.21 3.36 0.9857 

              70-99% 1.55 0.33 5.37 0.5196 

              100% Oclusão 0.93 0.13 3.87 0.9260 

Tratamento (CEA versus CAS) 0.80 0.31 2.22 0.6527 

Oclusão 0.62 0.03 3.96 0.6641 

Tratamento: Oclusão 3.08 0.27 76.05 0.3984 

Abreviações: Vert- artéria vertebral, CEA- endarterectomia, CAS- angioplastia, Oclusão– estado da carótida contralateral (não ocluída ou 
ocluída), OR- Odds Ratio 
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Tabela 15 - Modelo para avaliar o efeito da estenose de artéria vertebral 

contralateral no desfecho neurológico AVC/AIT/AF – ajustado para 296 

pacientes 

Variáveis OR 2.5 % 97.5 % p 

Intercepto     

Estenose < 50% (ref sem estenose) 0.30 0.04 1.12 0.1178 

               50-69% 0.64 0.10 2.43 0.5620 

              70-99% 0.99 0.15 3.92 0.9872 

              100% Oclusão 3.50 0.88 11.86 0.0529 

Tratamento (CEA versus CAS) 0.87 0.34 2.43 0.7738 

Oclusão  0.81 0.04 5.28 0.8525 

Tratamento: Oclusão  3.30 0.30 79.99 0.3642 

Abreviações: Vert- artéria vertebral, CEA- endarterectomia, CAS- angioplastia, Oclusão– estado da carótida contralateral (não ocluída ou 
ocluída), OR- Odds Ratio 

 

Tabela 16 - Efeitos das variáveis angiotomográficas sobre desfecho neurológico 

combinado 

Variáveis OR 2.5 % 97.5 % p 

ACE Ipsilateral 0.23 0.03 1.07 0.0943 

ACE Contralateral 0.41 0.08 1.61 0.2352 

Vert Ipsilateral*     

Estenose < 50% (ref sem estenose) 0.29 0.04 1.06 0.1043 

               50-69% 0.99 0.21 3.36 0.9857 

              70-99% 1.55 0.33 5.37 0.5196 

              100% Oclusão 0.93 0.13 3.87 0.9260 

Vert Contralateral*     
Estenose < 50% (ref sem estenose) 0.30 0.04 1.12 0.1178 

               50-69% 0.64 0.10 2.43 0.5620 

              70-99% 0.99 0.15 3.92 0.9872 

              100% Oclusão 3.50 0.88 11.86 0.0529 

 

Abreviações: Abreviações: ACE- artéria carótida externa, Vert- artéria vertebral, OR- Odds Ratio *Observação- os modelos foram 
ajustados para tratamento (CEA X CAS) e para oclusão (OT X NOT) independentemente, ou seja, foram ajustados modelos diferentes 
para cada variável, ajustado para Tratamento e Oclusão (e a interação) 

 

4.1. Análise de pacientes com crossover  

Os pacientes do estudo foram classificados segundo o critério intention to 

treat, isto é, pacientes permaneceram na classificação terapêutica proposta 

inicialmente, independente se houve ou não crossover. Vinte pacientes (20/795 
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= 2,51%) foram classificados como CAS e foram submetidos a CEA ipsilateral 

ou CAS contralateral. A idade desses pacientes variou de 57 a 84 anos, sendo 

25 % do sexo feminino e 15% sintomáticos.  A conversão variou em menos de 

24 horas até 9 dias do procedimento falho. Os fatores responsáveis pela 

conversão do procedimento foram diversos: near occlusion (string sign), arco 

aórtico hostil, tortuosidade excessiva da artéria carótida comum e/ou interna, 

dificuldade de posicionamento do sistema de proteção (filtro) ou mau 

posicionamento do stent (abertura incorreta ou parcial). Dos 20 pacientes, 5 

pertenciam ao subgrupo OT. Foram observados 2 eventos neurológicos (2/20 = 

10%) nesta amostra de pacientes. Esses pacientes, que apresentavam oclusão 

carotídea contralateral, desenvolveram acidente vascular cerebral maior antes 

da conversão à endarterectomia. Um desses pacientes evoluiu a óbito.  Não 

foram observados ataque isquêmico transitório, acidente vascular cerebral 

menor ou infarto agudo de miocárdio nesta amostra de pacientes. 
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5. Discussão 

  

A oclusão da artéria carótida interna contralateral à uma estenose carotídea 

significativa, muitas vezes, é considerada como fator de risco tanto para a 

evolução natural do paciente quanto para intervenção, seja devido a 

aterosclerose avançada ou menor reserva neurológica cerebral.22,28,33,36,77 

Paraskevas et al78 consideram, inclusive, a oclusão carotídea como marcador de 

aterosclerose sistêmica. Acredita-se que o cérebro, em pacientes com OT seja 

mais “frágil” e menos propenso a suportar clampeamento arterial durante 

endarterectomia ou infarto silencioso decorrente de microembolização.34 

Neste estudo, pacientes NOT tendem a ser do sexo feminino e mais idosos, 

confirmando a impressão de artigos da literatura. Pacientes com OT tendem a 

ser mais jovens,34,44,50 homens,34,50 fumantes,28,38,40,42,44,50 sintomáticos,34,35,40,50 

com mais história de coronariopatia28,50 ou doença arterial periférica.34,38,42,50 

Contudo, apesar das variáveis de base terem sido condizentes com trabalhos 

prévios, foi encontrada maior prevalência de sintomas pré-operatórios no grupo 

NOT.  Uma possível explicação para este achado envolveria a amostra reduzida 

de indivíduos com oclusão total e a principal fisiopatologia dos eventos 

neurológicos associados a placa de ateroma (ateroembolismo), que ocorre com 

a carótida parcialmente ocluída.2 O fato de terem sido adotadas duas 

classificações de sintomas pré-operatórios (sintomáticos 1 e 2) não alterou a 

significância da análise estatística relacionada a esta classificação (p< 0,001). 

Neste estudo, optou-se pelas duas classificações devido às limitações inerentes 

ao tipo de análise (retrospectiva), com provável possibilidade de dados faltantes, 

e pelo fato do paciente com sintomas neurológicos prévios apresentar maior 

risco de novos eventos em relação à amostra de indivíduos assintomáticos.79-81  

Observou-se maior prevalência de sintomas neurológicos pré-operatórios 

(sintomáticos 1) entre pacientes que tiveram AVCI maior. De fato, sintomas 

neurológicos pré-operatórios são fatores de risco independentes tanto para 

desfecho perioperatório como sobrevida dos pacientes a longo prazo.36 Trabalho 

de Burn et al79 demonstrou que o risco de recorrência é maior no primeiro ano 
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após o acidente vascular cerebral, todavia, permanece elevado por vários anos 

após, o que justifica a prevenção secundária.  

Insuficiência coronariana, diagnosticada previamente a intervenção, é um 

fator de risco para infarto agudo de miocárdio,75 conforme verificado em nosso 

estudo, tendo relação direta com esse desfecho individual, justificando sua 

pesquisa ativa nestes pacientes. 

Em nosso estudo, a CEA foi superior à CAS quando avaliado desfecho 

isolado AVC menor e desfechos combinados, independente da oclusão ou não 

da artéria carótida interna carótida contralateral. Apesar da semelhança entre 

fatores de risco nos quatro grupos de estudo, foi observado maior número de 

pacientes sintomáticos no grupo CEA, com significância para o grupo sem 

oclusão carotídea contralateral (CEA NOT). A despeito desse viés inicial, mesmo 

assim, a CEA apresentou tendência a melhores resultados em situações 

específicas. Metanálises concluíram que CEA é mais segura do que CAS, 

particularmente em pacientes com mais de 70 anos.17,18 Recentemente foram 

publicadas novas diretrizes de tratamento para doenças cerebrovasculares de 

origem extracraniana.2,31 Pacientes assintomáticos com estenose > 60%31 ou 

70%2  devem ser mantidos em tratamento clínico conservador. Se fatores de 

risco para AVC, expectativa de vida ≥ 5 anos e risco de AVCI/ óbito peri-

procedimento ≤3%, existe a possibilidade de reconsideração para o tratamento 

intervencionista (CEA ou CAS).31 Em pacientes sintomáticos com estenose 50-

99%, CEA é superior a CAS (recomendação classe IIa, se estenose 50-69% e 

recomendação classe I, se estenose 70-99%).31 

A presença da oclusão carotídea contralateral ainda é controversa na 

literatura quando analisada no escopo da intervenção da carótida com estenose 

significativa. Análise post hoc do ACAS19 não evidenciou a OT como fator de 

risco em pacientes submetidos à CEA, embora o benefício da cirurgia a longo 

prazo, neste subgrupo de pacientes, seja questionável (taxa de eventos 

estimados em 5 anos: melhor terapia médica 3,5±2,4% x tratamento cirúrgico 

5,5±2,8% - p=0,58). Em pacientes sintomáticos, a OT se mostrou um fator de 

risco para desfecho neurológico.20 Ainda assim, a CEA é justificada devido aos 

benefícios a longo prazo, quando comparados ao tratamento medicamentoso 
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isolado (AVCI ipsilateral em pacientes com OT - 69,4% tratamento 

medicamentoso versus 22,1% tratamento cirúrgico).20  

Alguns estudos demonstraram que a OT não se comporta como fator de 

risco em pacientes submetidos à CEA,21-23,25-29,37 embora os eventos 

neurológicos perioperatórios sejam mais frequentes em pacientes sintomáticos 

com oclusão carotídea contralateral.23 CEA, no cenário de oclusão carotídea 

contralateral, pode ainda oferecer proteção para ambos hemisférios cerebrais, 

como citado por AbuRahma et al,37 podendo ser explicado pela melhora da 

perfusão cerebral global sugerida por Nicholls et al.82 Rutgers et al54 

demonstraram que CEA, neste cenário, promove melhora hemodinâmica nos 

dois hemisférios cerebrais, devido as anastomoses do Polígono de Willis, bem 

como anastomoses entre artérias carótidas interna e externa e colaterais 

leptomeníngeas. Essa melhora hemodinâmica pode reduzir o risco de isquemia 

cerebral recorrente.54 

Em contrapartida, outros trabalhos32-36 evidenciaram que OT aumenta o 

risco de eventos neurológicos perioperatórios na intervenção do lado da 

estenose significativa, se comportando como fator de risco independente no 

trabalho de Patel.36 Pothof et al32 concluíram que, apesar da OT se comportar 

como fator de risco para CEA, ainda assim os eventos neurológicos estão dentro 

dos limites estabelecidos pela European Society for Vascular Surgery,31 Society 

Vascular Sugery2 e American Heart Association30 (menor que 3% para 

assintomáticos e menor que 6% para pacientes sintomáticos).  

Nosso estudo não identificou evidência estatística de efeito da OT, em 

pacientes submetidos à CEA, quanto aos desfechos neurológicos 

perioperatórios. Todavia, a chance de IAM no grupo CEA OT foi 3,46 vezes maior 

em relação ao grupo CEA NOT, apesar dos grupos de estudo estarem pouco 

heterogêneos quanto a fatores de risco para doença coronariana, tais como 

insuficiência coronariana e calcificação da aorta. Pacientes com OT podem se 

comportar como um estado avançado de doença vascular e/ou doença 

aterosclerótica generalizada difusa.28,33,36,46,77 Patel et al36 também verificaram 

que estenose carotídea severa contralateral está associada à IAM 

perioperatório. Por outro lado, nosso estudo não apresentou maior prevalência 
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de IAM nos pacientes submetidos à CEA quando comparado à CAS, achado 

este diferente em relação ao estudo CREST.9 

No cenário de CAS, maior parte dos estudos não evidenciaram OT como 

fator de risco. Nosso estudo também não encontrou diferença estatística, quanto 

aos desfechos neurológicos perioperatórios, entre pacientes submetidos à CAS 

com ou sem oclusão carotídea contralateral, corroborando com literatura já 

publicada. 38-43 

Em relação à intervenção terapêutica (CEA x CAS) em pacientes com OT, 

os resultados dos estudos também são conflitantes. Enquanto alguns trabalhos 

demonstraram desfechos neurológicos perioperatórios semelhantes,24,44-46,48 

outros demonstraram superioridade do grupo submetido à CEA ou CAS. Nejim 

et al47 demonstraram que pacientes com OT submetidos à CAS, quando 

comparados à CEA, apresentam pior desfecho perioperatório, se sintomáticos 

(qualquer AVC 3,5% x 1,7%- p=0,042, óbito 4,4% x 1,0%- p< 0,001, qualquer 

AVC ou óbito 6,5% x 2,3%- p< 0,001) e pior desfecho combinado 

(neurológico/óbito), independente de sintomas neurológicos pré-operatórios 

(risco acumulado 2 anos - qualquer AVC ou óbito – 9,9 % x 7,4 % - p =0,019, 

para assintomáticos e 11,8% x 8,7 % - p = 0,035, para sintomáticos).47 Trabalho 

de Ricotta et al46 não constatou diferença quanto à eventos neurológicos e 

cardiovasculares em pacientes com OT submetidos à CAS ou CEA (AVC 

perioperatório - 2,1% x 3,1%, MACE (major adverse cardiovascular events) - 

2,7% x 4,2%). Todavia, o risco de eventos neurológicos e cardiovasculares 

(MACE) aumenta em pacientes submetidos à CEA com OT, quando comparados 

a pacientes NOT (MACE - 4,2% X 1,8% - p <0,0001, AVC - 3,1% X 1,1% - 

p<0,0001), fato não observado em pacientes submetidos à CAS (MACE- 2,7% 

X 3,2%- p=0,5107, AVC – 2,1% X 2,3% - p=0,8268).46 Faggioli et al49 concluíram  

que OT é um fator de risco para pacientes submetidos à CEA (AVC ou óbito – 

16,2% x 2,9% - p=0,001), e não se apresenta como fator de risco para pacientes 

submetidos à CAS (AVC ou óbito – 2,6 % x 8,7% - p=0,23), quando comparados 

a pacientes NOT, conclusão esta semelhante à postulada por Ricotta et al.46 

Contudo, diferente do trabalho de Ricotta et al,46 no trabalho de Fagiolli et al49  

os pacientes com OT submetidos à CEA apresentaram pior desfecho combinado 
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quando comparado à CAS (AVC ou óbito – 16,2% x 2,6%, respectivamente, 

p=0,04). Krawisz et al50 também concluíram que OT se comporta como um 

preditor de risco (desfecho combinado- AVC, IAM ou óbito intra-hospitalar) em 

pacientes submetidos à CEA, mas não à CAS (CEA- Odds Ratio 1,71 - p < 0,001 

X CAS – Odds Ratio 0,94 – p =0,64). Metanálise conduzida por Kokkinidis et al51 

concluíram que OT se comporta como fator de risco para revascularização 

carotídea (aumento do risco de mortalidade perioperatória, acidente vascular 

cerebral, ataque isquêmico transitório e desfecho combinado).  Análise de 

subgrupos demonstrou que a CEA, em pacientes com OT, está associada a um 

aumento de risco perioperatório de AVC (Odds Ratio 2,07- p< 0,001), óbito 

(Odds Ratio 1,8 - p<0,001), AIT (Odds Ratio 2,18- p < 0,001) e desfecho 

combinado (AVC/ óbito – Odds Ratio 1,8- p< 0,001).51 Todavia, pacientes com 

OT submetidos à CAS apresentam apenas risco maior de mortalidade 

perioperatória (Odds Ratio 1,65- p = 0,023).51 O risco de desfecho neurológico 

perioperatório foi semelhante quando comparados pacientes submetidos à CAS 

com e sem oclusão carotídea contralateral.51  

Eventos neurológicos perioperatórios são raros e a porcentagem estimada 

de oclusão da artéria carótida interna é pequena, o que dificulta a realização de 

estudos randomizados e a consolidação de diretrizes de tratamento nesta 

população específica.24,33 Isso justifica, em parte, porque a OT ainda é um 

assunto controverso na literatura.  Em nosso trabalho, apesar de não ter sido 

observado diferença estatística quanto aos desfechos neurológicos entre 

pacientes com OT, submetidos à CEA ou CAS, isso não permite concluir que 

esta diferença não exista. Podemos apenas concluir que não tivemos evidência 

estatística suficiente para comprovar esta diferença. Podemos observar que os 

desfechos neurológicos combinados, no grupo dos pacientes ocluídos, 

comparando CEA à CAS, seguem a mesma direção da razão de chances que o 

grupo dos pacientes não ocluídos. Não foi, todavia, observado significância 

estatística no grupo dos pacientes ocluídos devido ao amplo intervalo de 

confiança, relacionado ao pequeno número de pacientes. Isso também agrega 

um risco de erro tipo II (β). Talvez, se o estudo tivesse uma maior amostra de 

pacientes com OT poderíamos ter encontrado diferença estatística entre os tipos 
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de tratamento, favorecendo o grupo de CEA, contrariamente ao que foi 

recentemente publicado pela Society of Vascular Surgery (SVS).2  

A circulação colateral cerebral se dá através de comunicações do Polígono 

de Willis, colaterais leptomeníngeas e conexões extracranianas- 

intracranianas,54,60,61 como as colaterais da artéria carótida externa com plexo 

periorbitário.60 Pacientes com OT podem ter a circulação colateral, em parte, 

dependente da artéria carótida externa, principalmente se o Polígono de Willis 

for incompleto.60,61,83 Nesse cenário, a estenose da artéria carótida externa pode 

favorecer a isquemia cerebral.61 A placa aterosclerótica na carótida externa 

também pode gerar microembolos,26 podendo ser responsável por parte dos 

acidentes vasculares cerebrais considerados como criptogênicos.84 A 

progressão da estenose de artéria carótida externa, concomitante a estenose da 

carótida interna, se mostrou fator de risco independente para AVC/AIT ipsilateral, 

no estudo de Masoomi et al (Odds Ratio 3,604 - p=0,001).85 Apesar da  

importância da artéria carótida externa como circulação colateral e fonte de 

embolização, nosso estudo não evidenciou que a estenose dessa artéria seja 

fator de risco independente para desfecho neurológico, em parte, talvez, 

decorrente do pequeno número de pacientes avaliados.  

20-25% dos acidentes vasculares cerebrais são na circulação posterior,56-

59  sendo a estenose vertebral um fator de risco para recorrência do evento 

neurológico no mesmo território (RR = 3,4 - p < 0,001, comparando pacientes 

que tiveram AVC/AIT inicial, com ou sem estenose vertebrobasilar).56 Pacientes 

com acidentes vasculares cerebrais de circulação posterior tendem a apresentar 

maior mortalidade, quando comparados à circulação anterior.2 O segmento 

proximal da artéria vertebral (V1) é o local mais comum de estenose 

aterosclerótica (20-40%).2 CAVATAS Trial59 não evidenciou maior risco de 

recorrência em pacientes com estenose vertebral sintomática; mas o estudo, 

embora randomizado, deve ser interpretado com cautela devido ao pequeno 

número amostral. Quando avaliado associação com acidente cerebral de 

qualquer território, o papel da estenose vertebral é ainda controverso; enquanto 

alguns trabalhos citam aumento do risco,86 outros não demonstraram esta 

relação.87 Qureshi et al86 evidenciaram maior risco perioperatório em pacientes 
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submetidos à CEA ou CAS, se estenose vertebral concomitante (Hazard Ratio 

1.3 – Intervalo de Confiança 95%= 0.9-2.7). Em contrapartida, o trabalho de 

Yang et al87 evidenciou, em pacientes submetidos à CEA ou CAS, que oclusão 

da artéria vertebral (unilateral ou bilateral) não está associada a maior frequência 

de eventos neurológicos perioperatórios (Odds Ratio 2,908- p =0,062 para CEA, 

Odds Ratio 1,053 – p=0,914 para CAS) ou acidente cerebral vascular 

perioperatório (Odds Ratio 3,495- p =0,1 para CEA, Odds Ratio 1,273 – p=0,617 

para CAS).87 Nosso estudo também não identificou evidência estatística que a 

estenose vertebral seja um fator de risco independente para desfecho 

neurológico combinado. Pequeno número amostral pode ter contribuído como 

um viés, não permitindo demonstrar a relação entre estenose da artéria carótida 

externa ou da artéria vertebral e desfechos neurológicos perioperatórios.  

A complexidade da circulação colateral cerebral, talvez, nos permite 

suscitar que a reserva cerebral, capacidade de extração de oxigênio do 

encéfalo,88-90 prejuízo na autorregulação cerebral,91 ou padrão de circulação 

colateral92 se comportem como fatores preditores importantes para desfechos 

neurológicos perioperatórios, associados aos mecanismos de estenose/ 

hipofluxo ou embolização. Em pacientes com estenose severa ou oclusão 

carotídea, a metanálise de Gupta et al88 evidenciou associação entre extração 

anormal de oxigênio e risco de AVCI ipsilateral (Odds Ratio = 6,04- Intervalo de 

Confiança 95%= 2.58-14.12). Yamauchi et al89 demostraram que as regiões 

cerebrais com menor perfusão cerebral e maior extração de oxigênio são as que 

apresentam maior risco de AVCI recorrente. Reinhard et al91 sugerem que certos 

padrões de circulação colateral estão mais associados a prejuízo na 

autorregulação cerebral, em pacientes com estenose carotídea crítica/oclusão 

bilateral. O impacto na autorregulação cerebral tende a ser maior em pacientes 

com ativação de colaterais secundárias (leptomeníngeas, comunicação 

extracraniana-intracraniana) ou estenose funcional em colaterais primárias 

(comunicantes anterior e posteriores do polígono de Willis).91 Zhang et al92 

também concluíram que a perviedade do polígono de Willis tem impacto 

significativo na incidência de novos infartos cerebrais e na perfusão cerebral, em 

pacientes com oclusão carotídea (Odds Ratio 6.051 e 35.486, p =0,007 e 0,001 

respectivamente). 
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Calcificação de aorta é um importante marcador de doença aterosclerótica 

extra-coronariana,93 sendo considerado fator de risco para evento coronariano 

ou acidente vascular cerebral.62-64 Após ajuste dos fatores demográficos e de 

risco para aterosclerose, Iribarren et al64 demonstraram que a calcificação de 

arco aórtico é um fator de risco independente para doença coronariana (Odds 

Ratio homens = 1,27 – Intervalo de Confiança 95%= 1.11-1.45, Odds Ratio 

mulheres = 1,22 - Intervalo de Confiança 95%= 1.07-1.38). No sexo feminino 

também foi observado aumento do risco relativo para AVCI (Odds Ratio = 1,46 - 

Intervalo de Confiança 95%= 1.28-1.67).64 Hermann et al63 também verificaram 

que a calcificação da aorta torácica, mais especificamente da aorta descendente, 

é um fator de risco para acidente vascular cerebral. Allison et al94 sugerem que 

a presença de cálcio na aorta torácica ou artéria carótida está associada a 

elevada morbi-mortalidade (atherosclerosis burden), podendo ser utilizada como 

estratificação de risco. Obisesan et al93 demonstraram que a calcificação da 

aorta é um fator de risco independente para mortalidade relacionada ao acidente 

vascular cerebral (Hazard Ratio mulheres = 3,42 - Intervalo de Confiança 95%= 

1.74-6.73, Hazard Ratio homens = 1,55- Intervalo de Confiança 95%= 0.83-

2.90). Em contrapartida, Naggara et al95 concluíram que calcificação do arco 

aórtico não aumenta risco de acidente vascular cerebral/ óbito em 30 dias após 

angioplastia carotídea (Risco Relativo = 1,43, Intervalo de Confiança 95%= 0,54-

3,78). Em nosso estudo não foi possível avaliar calcificação da aorta como fator 

independente para desfecho neurológico perioperatório devido à ausência de 

variabilidade de dados, o que pode apontar uma gravidade inerente dos 

pacientes referenciados a um Hospital Universitário de atenção terciária. Apesar 

do viés relacionado a classificação qualitativa da calcificação da aorta, não foi 

escopo deste estudo utilizar escore de Agatston modificado.96,97 

Vinte pacientes foram classificados como CAS e foram submetidos à CEA 

ipsilateral ou CAS contralateral (crossover). Observou-se dois eventos 

neurológicos perioperatórios nesta amostra de pacientes (AVC maior), portanto, 

10% de risco de desfecho neurológico combinado.  Era pressuposto que essa 

amostra apresentasse um pior desfecho neurológico, devido a conversão 

intraoperatória agregar riscos inerentes de ambos procedimentos como, por 

exemplo, anestesia geral, maior tempo operatório, clampeamento arterial e 
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embolização do arco aórtico. Apesar de serem escassas as referências na 

literatura, aparentemente a conversão terapêutica pode ser factível, com 

desfechos neurológicos aceitáveis.98,99 

O trabalho apresenta algumas limitações, parte inerentes ao tipo de estudo 

(retrospectivo) e pequeno n amostral de pacientes com oclusão da artéria 

carótida interna contralateral. Doze pacientes foram submetidos a 

procedimentos bilaterais com intervalos pequenos (3 – 28 dias), o que pode 

representar um viés de seleção, devido a interferência entre tratamentos.   Nem 

todos pacientes foram submetidos a tomografia de crânio pré-procedimento, 

tampouco foram avaliados por neurologista independente, salvo se suspeita 

clínica de acidente vascular cerebral ou ataque isquêmico transitório, o que pode 

ter contribuído para um subdiagnóstico de eventos neurológicos. Conforme 

citado anteriormente, optou-se por duas classificações de sintomas neurológicos 

pré-operatórios, devido às limitações do tipo de estudo (retrospectivo), com 

possibilidade de dados faltantes. As variáveis analisadas que compõem o 

objetivo secundário deste estudo (calcificação da aorta, estenose de artéria 

vertebral ou carótida externa) foram aferidas por intermédio da angiotomografia, 

o que contribuiu para redução da casuística, tendo-se em vista que muitos 

pacientes com estenose carotídea têm nefropatia avançada concomitante e não 

possuíam este exame. Não foi objetivo deste estudo avaliar complicações 

procedimento-específicas, tais como lesão neurológica periférica (nervos 

cranianos), hematoma/pseudoaneurisma de sítio de punção ou bradicardia 

perioperatória, nem técnicas cirúrgicas, tais como uso ou não de shunt, na 

endarterectomia, tipo de stent carotídeo ou método de proteção cerebral, na 

angioplastia. O período de observação também foi restrito (30 dias após a 

intervenção), não permite conclusões a médio e longo prazo. Por fim, trata-se de 

um estudo desenvolvido em um Hospital Universitário Público Nacional, com 

referenciamento de pacientes complexos e treinamento de jovens cirurgiões 

vasculares, em curva de aprendizado, representando o mundo real fora dos 

estudos controlados e randomizados e, portanto, mostra porcentagens de 

desfechos isolados e combinados superiores às sugeridas pelas diretrizes 

internacionais.2,31 Apesar das limitações, os quatro grupos de estudo, de modo 

geral, se mostraram pouco heterogêneos entre si no que tange aos fatores de 
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risco para aterosclerose, o que permitiu reduzir viés de seleção em nosso 

trabalho. 
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6. Conclusões 

 

 

Endarterectomia foi superior à angioplastia carotídea, quando avaliados 

acidente vascular cerebral menor ou desfechos combinados, independente do 

estado da artéria carótida interna contralateral.  Não foram identificadas 

evidências estatísticas de efeito da oclusão carotídea contralateral, nos 

desfechos neurológicos, em ambos grupos de intervenção (endarterectomia e 

angioplastia). Não foi observado diferença estatística, quanto aos desfechos 

neurológicos perioperatórios, entre pacientes com oclusão da artéria carótida 

interna contralateral submetidos à endarterectomia ou angioplastia.  

Não foi identificado evidência estatística que estenose das artérias 

vertebrais ou das artérias carótidas externas sejam fatores de risco 

independentes para desfecho neurológico combinado. Não foi possível avaliar a 

importância da calcificação da aorta torácica como fator de risco para evento 

neurológico.  
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8. Apêndice 

 

Apêndice A - Variáveis de base segundo AIT perioperatório 
 

Variáveis Não AIT (n=861) AIT (n=25) P-Valor 

Idade (anos) 69.2 ± 8.3 (n = 860) 70.0 ± 8.7 (n = 25) 0.643 

Sexo - Feminino 288/861 (33.4%) 6/25 (24.0%) 0.393 

Peso (Kg) 70.1 ± 12.4 (n = 785) 69.7 ± 10.5 (n = 19) 0.883 

IMC (Kg/m²) 25.9 ± 4.4 (n = 783) 26.7 ± 3.6 (n = 19) 0.366 

Sintomático 1 373/861 (43.3%) 9/25 (36.0%) 0.542 

Sintomático 2 112/677 (16.5%) 3/20 (15.0%) >0.999 

HAS  761/824 (92.4%) 25/25 (100.0%) 0.249 

DM  339/826 (41.0%) 6/24 (25.0%) 0.141 

DLP  335/835 (40.1%) 8/24 (33.3%) 0.673 

Tabagismo  588/815 (72.1%) 18/24 (75.0%) >0.999 

ICO  285/747 (38.2%) 10/20 (50.0%) 0.352 

Clearance Creatinina (ml/min) 61.1 ± 25.0 (n = 772) 65.1 ± 52.0 (n = 19) 0.738 

AAS/ Ticlopidina/Clopidogrel  799/833 (95.9%) 24/24 (100.0%) 0.619 

Estatina  729/820 (88.9%) 23/24 (95.8%) 0.503 

IECA  162/237 (68.4%) 5/5 (100.0%) 0.328 

Beta-bloqueador 67/248 (27.0%) 1/5 (20.0%) >0.999 

Calcificação da Aorta    

   Sem 9/383 (2.3%) 0/9 (0.0%) 0.942 

   Não difusa 94/383 (24.5%) 2/9 (22.2%)  

   Difusa 275/383 (71.8%) 7/9 (77.8%)  

   Circunferencial 5/383 (1.3%) 0/9 (0.0%)  

ACE Ipsilateral    

   Sem estenose 44/74 (59.5%) 4/5 (80.0%) 0.611 

   Estenose <50% 14/74 (18.9%) 0/5 (0.0%)  

   Estenose >50% 10/74 (13.5%) 1/5 (20.0%)  

   Oclusão 6/74 (8.1%) 0/5 (0.0%)  

ACE Contralateral    

   Sem estenose 47/78 (60.3%) 4/5 (80.0%) 0.664 

   Estenose <50% 15/78 (19.2%) 0/5 (0.0%)  

   Estenose >50% 12/78 (15.4%) 1/5 (20.0%)  

   Oclusão 4/78 (5.1%) 0/5 (0.0%)  

Vert Ipsilateral    

   Sem estenose 152/290 (52.4%) 4/6 (66.7%) 0.510 

   Estenose <50% 69/290 (23.8%) 0/6 (0.0%)  

   50-69%% 28/290 (9.7%) 1/6 (16.7%)  

   70-99% 22/290 (7.6%) 0/6 (0.0%)  

   Oclusão 19/290 (6.6%) 1/6 (16.7%)  

Vert Contralateral    

   Sem estenose 156/290 (53.8%) 5/6 (83.3%) 0.304 

   Estenose <50% 62/290 (21.4%) 0/6 (0.0%)  

   50-69%% 33/290 (11.4%) 0/6 (0.0%)  

   70-99% 24/290 (8.3%) 0/6 (0.0%)  

   Oclusão 15/290 (5.2%) 1/6 (16.7%)  

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, IMC- índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já apresentaram alguma 

vez sintoma neurológico ipsilateral à carótida “alvo” da intervenção, Sintomático 2- se sintomas ocorreram em menos de 6 meses, HAS- 

hipertensão arterial sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana, Clearance Creatinina (estimado 

pela fórmula Cockcroft-Gault),  AAS- ácido acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de angiotensina, ACE- artéria carótida 

externa, Vert- artéria vertebral  
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Apêndice B - Variáveis de base segundo AVCI menor perioperatório 
 

Variáveis Não AVCI Menor (n=851) AVCI Menor (n=35) P-Valor 

Idade(anos) 69.3 ± 8.3 (n = 850) 67.7 ± 7.2 (n = 35) 0.233 

Sexo - Feminino 285/851 (33.5%) 9/35 (25.7%) 0.464 

Peso (Kg) 70.0 ± 12.4 (n = 771) 71.6 ± 11.2 (n = 33) 0.438 

IMC(Kg/m²) 26.0 ± 4.4 (n = 769) 25.9 ± 3.2 (n = 33) 0.968 

Sintomático 1 365/851 (42.9%) 17/35 (48.6%) 0.602 

Sintomático 2 112/671 (16.7%) 3/26 (11.5%) 0.601 

HAS 754/814 (92.6%) 32/35 (91.4%) 0.739 

DM 330/815 (40.5%) 15/35 (42.9%) 0.861 

DLP 326/824 (39.6%) 17/35 (48.6%) 0.295 

Tabagismo 579/805 (71.9%) 27/34 (79.4%) 0.435 

ICO 283/737 (38.4%) 12/30 (40.0%) 0.851 

Clearance Creatinina 
(ml/min) 

61.1 ± 26.0 (n = 758) 62.1 ± 24.0 (n = 33) 0.814 

AAS/Ticlopidina/Clopidogrel  789/822 (96.0%) 34/35 (97.1%) >0.999 

Estatina  719/809 (88.9%) 33/35 (94.3%) 0.416 

IECA  165/236 (69.9%) 2/6 (33.3%) 0.076 

Beta-bloqueador 66/247 (26.7%) 2/6 (33.3%) 0.661 

Calcificação da Aorta       

   Sem 9/383 (2.3%) 0/9 (0.0%) 0.883 

   Não difusa 93/383 (24.3%) 3/9 (33.3%)  

   Difusa 276/383 (72.1%) 6/9 (66.7%)  

   Circunferencial 5/383 (1.3%) 0/9 (0.0%)  

ACE Ipsilateral       

   Sem estenose 45/76 (59.2%) 3/3 (100.0%) 0.570 

   Estenose <50% 14/76 (18.4%) 0/3 (0.0%)  

   Estenose >50% 11/76 (14.5%) 0/3 (0.0%)  

   Oclusão 6/76 (7.9%) 0/3 (0.0%)  

ACE Contralateral       

   Sem estenose 48/79 (60.8%) 3/4 (75.0%) 0.724 

   Estenose <50% 15/79 (19.0%) 0/4 (0.0%)  

   Estenose >50% 12/79 (15.2%) 1/4 (25.0%)  

   Oclusão 4/79 (5.1%) 0/4 (0.0%)  

Vert Ipsilateral       

   Sem estenose 151/289 (52.2%) 5/7 (71.4%) 0.419 

   Estenose <50% 69/289 (23.9%) 0/7 (0.0%)  

   50-69%% 29/289 (10.0%) 0/7 (0.0%)  

   70-99% 21/289 (7.3%) 1/7 (14.3%)  

   Oclusão 19/289 (6.6%) 1/7 (14.3%)  

Vert Contralateral       

   Sem estenose 156/289 (54.0%) 5/7 (71.4%) 0.034 

   Estenose <50% 62/289 (21.5%) 0/7 (0.0%)  

   50-69%% 33/289 (11.4%) 0/7 (0.0%)  

   70-99% 24/289 (8.3%) 0/7 (0.0%)  

   Oclusão 14/289 (4.8%) 2/7 (28.6%)   

Abreviações: AVCI menor- acidente vascular cerebral isquêmico menor, IMC- índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já 

apresentaram alguma vez sintoma neurológico ipsilateral à carótida “alvo” da intervenção, Sintomático 2- se sintomas ocorreram em 

menos de 6 meses, HAS- hipertensão arterial sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana, 

Clearance Creatinina (estimado pela fórmula Cockcroft-Gault), AAS- ácido acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de 

angiotensina, ACE- artéria carótida externa, Vert- artéria vertebral 
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Apêndice C - Variáveis de base segundo AVCI maior perioperatório 
Variáveis Não AVCI Maior (n=859) AVCI Maior (n=27) P-Valor 

Idade(anos) 69.3 ± 8.3 (n = 858) 66.4 ± 8.8 (n = 27) 0.108 

Sexo - Feminino 287/859 (33.4%) 7/27 (25.9%) 0.535 

Peso (Kg) 70.0 ± 12.4 (n = 784) 73.1 ± 10.9 (n = 20) 0.225 

IMC(Kg/m²) 25.9 ± 4.4 (n = 782) 27.0 ± 3.9 (n = 20) 0.243 

Sintomático 1 364/859 (42.4%) 18/27 (66.7%) 0.017 

Sintomático 2 110/680 (16.2%) 5/17 (29.4%) 0.177 

HAS  761/824 (92.4%) 25/25 (100.0%) 0.249 

DM  332/825 (40.2%) 13/25 (52.0%) 0.301 

DLP 332/832 (39.9%) 11/27 (40.7%) >0.999 

Tabagismo  588/815 (72.1%) 18/24 (75.0%) >0.999 

ICO 288/748 (38.5%) 7/19 (36.8%) >0.999 

Clearance Creatinina (ml/min) 61.0 ± 26.0 (n = 774) 68.7 ± 18.6 (n = 17) 0.110 

AAS/Ticlopidina/Clopidogrel  797/830 (96.0%) 26/27 (96.3%) >0.999 

Estatina  729/818 (89.1%) 23/26 (88.5%) 0.756 

IECA  161/235 (68.5%) 6/7 (85.7%) 0.441 

Beta-bloqueador  67/247 (27.1%) 1/6 (16.7%) >0.999 

Calcificação da Aorta    

   Sem 9/379 (2.4%) 0/13 (0.0%) 0.423 

   Não difusa 95/379 (25.1%) 1/13 (7.7%)  

   Difusa 270/379 (71.2%) 12/13 (92.3%)  

   Circunferencial 5/379 (1.3%) 0/13 (0.0%)  

ACE Ipsilateral    

   Sem estenose 46/76 (60.5%) 2/3 (66.7%) 0.773 

   Estenose <50% 13/76 (17.1%) 1/3 (33.3%)  

   Estenose >50% 11/76 (14.5%) 0/3 (0.0%)  

   Oclusão 6/76 (7.9%) 0/3 (0.0%)  

ACE Contralateral    

   Sem estenose 49/80 (61.2%) 2/3 (66.7%) 0.789 

   Estenose <50% 14/80 (17.5%) 1/3 (33.3%)  

   Estenose >50% 13/80 (16.2%) 0/3 (0.0%)  

   Oclusão 4/80 (5.0%) 0/3 (0.0%)  

Vert Ipsilateral    

   Sem estenose 151/285 (53.0%) 5/11 (45.5%) 0.461 

   Estenose <50% 67/285 (23.5%) 2/11 (18.2%)  

   50-69%% 27/285 (9.5%) 2/11 (18.2%)  

   70-99% 20/285 (7.0%) 2/11 (18.2%)  

   Oclusão 20/285 (7.0%) 0/11 (0.0%)  

Vert Contralateral    

   Sem estenose 156/285 (54.7%) 5/11 (45.5%) 0.741 

   Estenose <50% 60/285 (21.1%) 2/11 (18.2%)  

   50-69%% 32/285 (11.2%) 1/11 (9.1%)  

   70-99% 22/285 (7.7%) 2/11 (18.2%)  

   Oclusão 15/285 (5.3%) 1/11 (9.1%)  

Abreviações: AVCI maior- acidente vascular cerebral isquêmico maior, IMC- índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já 
apresentaram alguma vez sintoma neurológico ipsilateral à carótida “alvo” da intervenção, Sintomático 2- se sintomas ocorreram em 
menos de 6 meses, HAS- hipertensão arterial sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana, 
Clearance Creatinina (estimado pela fórmula Cockcroft-Gault), AAS- ácido acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de 
angiotensina, ACE- artéria carótida externa, Vert- artéria vertebral  
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Apêndice D - Variáveis de base segundo AF perioperatória 
 

Variáveis Não AF (n=883) AF (n=3) P-Valor 

Idade(anos) 69.2 ± 8.2 (n = 882) 67.7 ± 21.5 (n = 3) 0.913 

Sexo - Feminino 294/883 (33.3%) 0/3 (0.0%) 0.555 

Peso (Kg) 70.1 ± 12.4 (n = 801) 69.1 ± 9.9 (n = 3) 0.885 

IMC(Kg/m²) 26.0 ± 4.4 (n = 799) 24.7 ± 2.5 (n = 3) 0.470 

Sintomático 1 380/883 (43.0%) 2/3 (66.7%) 0.581 

Sintomático 2 115/695 (16.5%) 0/2 (0.0%) >0.999 

HAS  783/846 (92.6%) 3/3 (100.0%) >0.999 

DM  343/847 (40.5%) 2/3 (66.7%) 0.570 

DLP 340/856 (39.7%) 3/3 (100.0%) 0.063 

Tabagismo  604/836 (72.2%) 2/3 (66.7%) >0.999 

ICO 294/764 (38.5%) 1/3 (33.3%) >0.999 

Clearance Creatinina  61.1 ± 25.8 (n = 788) 69.5 ± 46.7 (n = 3) 0.786 

AAS/Ticlopidina/Clopidogrel  821/854 (96.1%) 2/3 (66.7%) 0.114 

Estatina  749/841 (89.1%) 3/3 (100.0%) >0.999 

IECA  167/242 (69.0%) - >0.999 

Beta-bloqueador  68/253 (26.9%) - >0.999 

Calcificação da Aorta    

   Sem 9/391 (2.3%) 0/1 (0.0%) 0.378 

   Não difusa 95/391 (24.3%) 1/1 (100.0%)  

   Difusa 282/391 (72.1%) 0/1 (0.0%)  

   Circunferencial 5/391 (1.3%) 0/1 (0.0%)  

ACE Ipsilateral    

   Sem estenose 48/79 (60.8%) - - 

   Estenose <50% 14/79 (17.7%) -  

   Estenose >50% 11/79 (13.9%) -  

   Oclusão 6/79 (7.6%) -  

ACE Contralateral    

   Sem estenose 51/83 (61.4%) - - 

   Estenose <50% 15/83 (18.1%) -  

   Estenose >50% 13/83 (15.7%) -  

   Oclusão 4/83 (4.8%) -  

Vert Ipsilateral    

   Sem estenose 155/295 (52.5%) 1/1 (100.0%) 0.924 

   Estenose <50% 69/295 (23.4%) 0/1 (0.0%)  

   50-69%% 29/295 (9.8%) 0/1 (0.0%)  

   70-99% 22/295 (7.5%) 0/1 (0.0%)  

   Oclusão 20/295 (6.8%) 0/1 (0.0%)  

Vert Contralateral    

   Sem estenose 161/295 (54.6%) 0/1 (0.0%) 0.092 

   Estenose <50% 62/295 (21.0%) 0/1 (0.0%)  

   50-69%% 32/295 (10.8%) 1/1 (100.0%)  

   70-99% 24/295 (8.1%) 0/1 (0.0%)  

   Oclusão 16/295 (5.4%) 0/1 (0.0%)  

Abreviações: AF- amaurose fugaz, IMC- índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já apresentaram alguma vez sintoma 
neurológico ipsilateral à carótida “alvo” da intervenção, Sintomático 2- se sintomas ocorreram em menos de 6 meses, HAS- hipertensão 
arterial sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana, Clearance Creatinina (estimado pela fórmula 
Cockcroft-Gault) -ml/min, AAS- ácido acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de angiotensina, ACE- artéria carótida 
externa, Vert- artéria vertebral  
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Apêndice E - Variáveis de base segundo IAM perioperatório 
 

Variáveis Não IAM (n=863) IAM (n=23) P-Valor 

Idade(anos) 69.2 ± 8.3 (n = 862) 68.7 ± 6.5 (n = 23) 0.688 

Sexo - Feminino 285/863 (33.0%) 9/23 (39.1%) 0.511 

Peso (Kg) 69.9 ± 12.3 (n = 784) 76.9 ± 13.7 (n = 20) 0.034 

IMC(Kg/m²) 25.9 ± 4.2 (n = 782) 27.2 ± 7.5 (n = 20) 0.463 

Sintomático 1 373/863 (43.2%) 9/23 (39.1%) 0.832 

Sintomático 2 114/679 (16.8%) 1/18 (5.6%) 0.334 

HAS 764/826 (92.5%) 22/23 (95.7%) >0.999 

DM  334/827 (40.4%) 11/23 (47.8%) 0.522 

DLP 332/836 (39.7%) 11/23 (47.8%) 0.518 

Tabagismo  591/816 (72.4%) 15/23 (65.2%) 0.480 

ICO  279/747 (37.3%) 16/20 (80.0%) < 0.001 

Clearance Creatinina (ml/min) 61.0 ± 26.0 (n = 771) 67.9 ± 21.1 (n = 20) 0.164 

AAS/Ticlopidina/Clopidogrel  801/834 (96.0%) 22/23 (95.7%) 0.611 

Estatina  731/821 (89.0%) 21/23 (91.3%) >0.999 

IECA  161/233 (69.1%) 6/9 (66.7%) >0.999 

Beta-bloqueador  65/244 (26.6%) 3/9 (33.3%) 0.705 

Calcificação da Aorta    

   Sem 9/377 (2.4%) 0/15 (0.0%) 0.843 

   Não difusa 93/377 (24.7%) 3/15 (20.0%)  

   Difusa 270/377 (71.6%) 12/15 (80.0%)  

   Circunferencial 5/377 (1.3%) 0/15 (0.0%)  

ACE Ipsilateral    

   Sem estenose 44/75 (58.7%) 4/4 (100.0%) 0.437 

   Estenose <50% 14/75 (18.7%) 0/4 (0.0%)  

   Estenose >50% 11/75 (14.7%) 0/4 (0.0%)  

   Oclusão 6/75 (8.0%) 0/4 (0.0%)  

ACE Contralateral    

   Sem estenose 48/78 (61.5%) 3/5 (60.0%) 0.954 

   Estenose <50% 14/78 (17.9%) 1/5 (20.0%)  

   Estenose >50% 12/78 (15.4%) 1/5 (20.0%)  

   Oclusão 4/78 (5.1%) 0/5 (0.0%)  

Vert Ipsilateral    

   Sem estenose 153/284 (53.9%) 3/12 (25.0%) 0.004 

   Estenose <50% 67/284 (23.6%) 2/12 (16.7%)  

   50-69%% 28/284 (9.9%) 1/12 (8.3%)  

   70-99% 18/284 (6.3%) 4/12 (33.3%)  

   Oclusão 18/284 (6.3%) 2/12 (16.7%)  

Vert Contralateral    

   Sem estenose 153/284 (53.9%) 8/12 (66.7%) 0.087 

   Estenose <50% 62/284 (21.8%) 0/12 (0.0%)  

   50-69%% 32/284 (11.3%) 1/12 (8.3%)  

   70-99% 21/284 (7.4%) 3/12 (25.0%)  

   Oclusão 16/284 (5.6%) 0/12 (0.0%)  

Abreviações: IAM- infarto agudo do miocárdio, IMC- índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já apresentaram alguma vez 

sintoma neurológico ipsilateral à carótida “alvo” da intervenção, Sintomático 2- se sintomas ocorreram em menos de 6 meses, HAS- 

hipertensão arterial sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana, Clearance Creatinina (estimado 

pela fórmula Cockcroft-Gault), AAS- ácido acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de angiotensina, ACE- artéria carótida 

externa, Vert- artéria vertebral 
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Apêndice F - Variáveis de base segundo mortalidade perioperatória 
 

Variáveis Vivo (n=870) Óbito (n=16) P-Valor 

Idade(anos) 69.2 ± 8.2 (n = 869) 68.6 ± 10.7 (n = 16) 0.813 

Sexo - Feminino 291/870 (33.4%) 3/16 (18.8%) 0.288 

Peso (Kg) 70.0 ± 12.3 (n = 794) 73.0 ± 16.1 (n = 10) 0.581 

IMC(Kg/m²) 26.0 ± 4.3 (n = 792) 26.1 ± 4.8 (n = 10) 0.913 

Sintomático 1 373/870 (42.9%) 9/16 (56.2%) 0.316 

Sintomático 2 114/686 (16.6%) 1/11 (9.1%) 1.000 

HAS  772/835 (92.5%) 14/14 (100.0%) 0.616 

DM  340/836 (40.7%) 5/14 (35.7%) 0.790 

DLP 337/844 (39.9%) 6/15 (40.0%) 1.000 

Tabagismo  597/826 (72.3%) 9/13 (69.2%) 0.762 

ICO  291/758 (38.4%) 4/9 (44.4%) 0.739 

Clearance Creatinina (ml/min) 61.3 ± 25.9 (n = 781) 48.3 ± 20.8 (n = 10) 0.079 

AAS/Ticlopidina/Clopidogrel 809/843 (96.0%) 14/14 (100.0%) 1.000 

Estatina 741/831 (89.2%) 11/13 (84.6%) 0.644 

IECA 166/239 (69.5%) 1/3 (33.3%) 0.228 

Beta-bloqueador 68/250 (27.2%) 0/3 (0.0%) 0.566 

Calcificação da Aorta    

   Sem 9/383 (2.3%) 0/9 (0.0%) 0.942 

   Não difusa 94/383 (24.5%) 2/9 (22.2%)  

   Difusa 275/383 (71.8%) 7/9 (77.8%)  

   Circunferencial 5/383 (1.3%) 0/9 (0.0%)  

ACE Ipsilateral    

   Sem estenose 47/78 (60.3%) 1/1 (100.0%) 0.884 

   Estenose <50% 14/78 (17.9%) 0/1 (0.0%)  

   Estenose >50% 11/78 (14.1%) 0/1 (0.0%)  

   Oclusão 6/78 (7.7%) 0/1 (0.0%)  

ACE Contralateral    

   Sem estenose 50/81 (61.7%) 1/2 (50.0%) 0.655 

   Estenose <50% 14/81 (17.3%) 1/2 (50.0%)  

   Estenose >50% 13/81 (16.0%) 0/2 (0.0%)  

   Oclusão 4/81 (4.9%) 0/2 (0.0%)  

Vert Ipsilateral    

   Sem estenose 154/291 (52.9%) 2/5 (40.0%) 0.545 

   Estenose <50% 68/291 (23.4%) 1/5 (20.0%)  

   50-69%% 29/291 (10.0%) 0/5 (0.0%)  

   70-99% 21/291 (7.2%) 1/5 (20.0%)  

   Oclusão 19/291 (6.5%) 1/5 (20.0%)  

Vert Contralateral    

   Sem estenose 157/291 (54.0%) 4/5 (80.0%) 0.492 

   Estenose <50% 62/291 (21.3%) 0/5 (0.0%)  

   50-69%% 33/291 (11.3%) 0/5 (0.0%)  

   70-99% 23/291 (7.9%) 1/5 (20.0%)  

   Oclusão 16/291 (5.5%) 0/5 (0.0%)  

 
Abreviações: IMC- índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já apresentaram alguma vez sintoma neurológico ipsilateral à 
carótida “alvo” da intervenção, Sintomático 2- se sintomas ocorreram em menos de 6 meses, HAS- hipertensão arterial sistêmica, DM- 
Diabetes Mellitus, DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana, Clearance Creatinina (estimado pela fórmula Cockcroft-Gault), AAS- 
ácido acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de angiotensina, ACE- artéria carótida externa, Vert- artéria vertebral 
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Apêndice G - Variáveis de base segundo desfecho neurológico combinado (AIT, 
AVC ou AF) 
 

Variáveis 
Desfecho AVC/AIT/AF 

P-Valor 
Não (n=796) Sim (n=90) 

Idade (anos) 69.3 ± 8.2 (n = 795) 68.0 ± 8.7 (n = 90) 0.158 

Sexo - Feminino 272/796 (34.2%) 22/90 (24.4%) 0.076 

Peso (Kg) 69.9 ± 12.5 (n = 729) 71.4 ± 10.7 (n = 75) 0.269 

IMC (Kg/m²) 25.9 ± 4.4 (n = 727) 26.4 ± 3.5 (n = 75) 0.301 

Sintomático 1 336/796 (42.2%) 46/90 (51.1%) 0.116 

Sintomático 2 104/632 (16.5%) 11/65 (16.9%) 0.862 

HAS 701/761 (92.1%) 85/88 (96.6%) 0.193 

DM 309/763 (40.5%) 36/87 (41.4%) 0.908 

DLP 304/770 (39.5%) 39/89 (43.8%) 0.426 

Tabagismo 541/754 (71.8%) 65/85 (76.5%) 0.443 

ICO  265/695 (38.1%) 30/72 (41.7%) 0.611 

Clearance Creatinina (ml/min) 60.8 ± 25.0 (n = 719) 64.8 ± 33.0 (n = 72) 0.322 

AAS/Ticlopidina/Clopidogrel 737/768 (96.0%) 86/89 (96.6%) >0.999 

Estatina  670/756 (88.6%) 82/88 (93.2%) 0.276 

IECA 154/224 (68.8%) 13/18 (72.2%) >0.999 

Beta-bloqueador 64/236 (27.1%) 4/17 (23.5%) >0.999 

Calcificação da Aorta       

   Sem 9/360 (2.5%) 0/32 (0.0%) 0.676 

   Não difusa 89/360 (24.7%) 7/32 (21.9%)  
   Difusa 257/360 (71.4%) 25/32 (78.1%)  
   Circunferencial 5/360 (1.4%) 0/32 (0.0%)  
ACE Ipsilateral       

   Sem estenose 39/68 (57.4%) 9/11 (81.8%) 0.448 

   Estenose <50% 13/68 (19.1%) 1/11 (9.1%)  
   Estenose >50% 10/68 (14.7%) 1/11 (9.1%)  
   Oclusão 6/68 (8.8%) 0/11 (0.0%)  
ACE Contralateral       

   Sem estenose 42/71 (59.2%) 9/12 (75.0%) 0.606 

   Estenose <50% 14/71 (19.7%) 1/12 (8.3%)  
   Estenose >50% 11/71 (15.5%) 2/12 (16.7%)  
   Oclusão 4/71 (5.6%) 0/12 (0.0%)  
Vert Ipsilateral    
   Sem estenose 141/271 (52.0%) 15/25 (60.0%) 0.408 

   Estenose <50% 67/271 (24.7%) 2/25 (8.0%)  
   50-69%% 26/271 (9.6%) 3/25 (12.0%)  
   70-99% 19/271 (7.0%) 3/25 (12.0%)  
   Oclusão 18/271 (6.6%) 2/25 (8.0%)  
Vert Contralateral       

   Sem estenose 146/271 (53.9%) 15/25 (60.0%) 0.083 

   Estenose <50% 60/271 (22.1%) 2/25 (8.0%)  
   50-69%% 31/271 (11.4%) 2/25 (8.0%)  
   70-99% 22/271 (8.1%) 2/25 (8.0%)  
   Oclusão 12/271 (4.4%) 4/25 (16.0%)  
    

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVC- acidente vascular cerebral isquêmico (menor ou maior), AF- amaurose fugaz , IMC- 
índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já apresentaram alguma vez sintoma neurológico ipsilateral à carótida “alvo” da 
intervenção, Sintomático 2- se sintomas ocorreram em menos de 6 meses, HAS- hipertensão arterial sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, 
DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana, Clearance Creatinina (estimado pela fórmula Cockcroft-Gault), AAS- ácido 
acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de angiotensina, ACE- artéria carótida externa, Vert- artéria vertebral 
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Apêndice H - Variáveis de base segundo desfecho combinado (AIT, AVC, AF, 
IAM ou óbito) 

Variáveis 
Desfecho combinado 

P-Valor 
Não (n=775) Sim (n=111) 

Idade (anos) 69.3 ± 8.2 (n = 774) 68.6 ± 8.5 (n = 111) 0.409 

Sexo - Feminino 263/775 (33.9%) 31/111 (27.9%) 0.236 

Peso (Kg) 69.8 ± 12.4 (n = 710) 71.9 ± 11.8 (n = 94) 0.110 

IMC (Kg/m²) 25.9 ± 4.3 (n = 708) 26.3 ± 4.6 (n = 94) 0.429 

Sintomático 1 326/775 (42.1%) 56/111 (50.5%) 0.102 

Sintomático 2 103/616 (16.7%) 12/81 (14.8%) 0.752 

HAS 682/741 (92.0%) 104/108 (96.3%) 0.166 

DM  302/743 (40.6%) 43/107 (40.2%) >0.999 

DLP 295/750 (39.3%) 48/109 (44.0%) 0.349 

Tabagismo 527/735 (71.7%) 79/104 (76.0%) 0.414 

ICO 251/678 (37.0%) 44/89 (49.4%) 0.028 

Clearance Creatinina (ml/min) 60.9 ± 25.1 (n = 700) 63.2 ± 31.5 (n = 91) 0.508 

AASTiclopidina/Clopidogrel  718/749 (95.9%) 105/108 (97.2%) 0.791 

Estatina 654/737 (88.7%) 98/107 (91.6%) 0.506 

IECA  147/215 (68.4%) 20/27 (74.1%) 0.661 

Beta-bloqueador 61/226 (27.0%) 7/27 (25.9%) >0.999 

Calcificação da Aorta    

   Sem 9/347 (2.6%) 0/45 (0.0%) 0.441 

   Não difusa 87/347 (25.1%) 9/45 (20.0%)  

   Difusa 246/347 (70.9%) 36/45 (80.0%)  

   Circunferencial 5/347 (1.4%) 0/45 (0.0%)  

ACE Ipsilateral    

   Sem estenose 38/67 (56.7%) 10/12 (83.3%) 0.350 

   Estenose <50% 13/67 (19.4%) 1/12 (8.3%)  

   Estenose >50% 10/67 (14.9%) 1/12 (8.3%)  

   Oclusão 6/67 (9.0%) 0/12 (0.0%)  

ACE Contralateral    

   Sem estenose 41/69 (59.4%) 10/14 (71.4%) 0.744 

   Estenose <50% 13/69 (18.8%) 2/14 (14.3%)  

   Estenose >50% 11/69 (15.9%) 2/14 (14.3%)  

   Oclusão 4/69 (5.8%) 0/14 (0.0%)  

Vert Ipsilateral    

   Sem estenose 139/264 (52.7%) 17/32 (53.1%) 0.143 

   Estenose <50% 66/264 (25.0%) 3/32 (9.4%)  

   50-69%% 25/264 (9.5%) 4/32 (12.5%)  

   70-99% 17/264 (6.4%) 5/32 (15.6%)  

   Oclusão 17/264 (6.4%) 3/32 (9.4%)  

Vert Contralateral    

   Sem estenose 141/264 (53.4%) 20/32 (62.5%) 0.105 

   Estenose <50% 60/264 (22.7%) 2/32 (6.2%)  

   50-69%% 30/264 (11.4%) 3/32 (9.4%)  

   70-99% 21/264 (8.0%) 3/32 (9.4%)  

   Oclusão 12/264 (4.5%) 4/32 (12.5%)  

Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVC -  acidente vascular cerebral isquêmico (menor ou maior), AF- amaurose fugaz , IAM- 
infarto agudo de miocárdio, IMC- índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já apresentaram alguma vez sintoma neurológico 
ipsilateral à carótida “alvo” da intervenção, Sintomático 2- se sintomas ocorreram em menos de 6 meses, HAS- hipertensão arterial 
sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana, Clearance Creatinina (estimado pela fórmula 
Cockcroft-Gault), AAS- ácido acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de angiotensina, ACE- artéria carótida externa, Vert- 
artéria vertebral  
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Apêndice I - Variáveis de base segundo desfecho combinado (AIT, AVC, AF ou 
óbito) 
 

Variáveis 
Desfecho AVC / AF / AIT / Óbito 

P-Valor 
Não (n=788) Sim (n=98) 

Idade (anos) 69.3 ± 8.2 (n = 788) 68.5 ± 8.7 (n = 98) 0.385 

Sexo - Feminino 269/789 (34.1%) 25/98 (25.5%) 0.111 

Peso (Kg) 70.0 ± 12.5 (n = 724) 71.2 ± 11.4 (n = 81) 0.356 

IMC (Kg/m²) 25.9 ± 4.4 (n = 722) 26.3 ± 3.7 (n = 81) 0.375 

Sintomático 1 332/789 (42.1%) 50/98 (51.0%) 0.105 

Sintomático 2 103/627 (16.4%) 12/71 (16.9%) 0.867 

HAS 695/755 (92.1%) 92/95 (96.8%) 0.099 

DM  308/757 (40.7%) 38/94 (40.4%) >0.999 

DLP 301/764 (39.4%) 42/96 (43.8%) 0.440 

Tabagismo  538/749 (71.8%) 69/91 (75.8%) 0.459 

ICO  262/690 (38.0%) 33/77 (42.9%) 0.459 

Clearance Creatinina (ml/min) 60.9 ± 25.0 (n = 713) 63.0 ± 32.8 (n = 78) 0.593 

AAS/Ticlopidina/Clopidogrel  732/763 (95.9%) 92/95 (96.8%) >0.999 

Estatina  667/751 (88.8%) 86/94 (91.5%) 0.597 

IECA 153/222 (68.9%) 14/20 (70.0%) >0.999 

Beta-bloqueador  64/233 (27.5%) 4/20 (20.0%) 0.604 

Calcificação da Aorta       

   Sem 9/355 (2.5%) 0/37 (0.0%) 0.608 

   Não difusa 88/355 (24.8%) 8/37 (21.6%)  
   Difusa 253/355 (71.3%) 29/37 (78.4%)  
   Circunferencial 5/355 (1.4%) 0/37 (0.0%)  
ACE Ipsilateral       

   Sem estenose 39/68 (57.4%) 9/11 (81.8%) 0.448 

   Estenose <50% 13/68 (19.1%) 1/11 (9.1%)  
   Estenose >50% 10/68 (14.7%) 1/11 (9.1%)  
   Oclusão 6/68 (8.8%) 0/11 (0.0%)  
ACE Contralateral       

   Sem estenose 42/70 (60.0%) 9/13 (69.2%) 0.812 

   Estenose <50% 13/70 (18.6%) 2/13 (15.4%)  
   Estenose >50% 11/70 (15.7%) 2/13 (15.4%)  
   Oclusão 4/70 (5.7%) 0/13 (0.0%)  
Vert Ipsilateral       

   Sem estenose 141/269 (52.4%) 15/27 (55.6%) 0.176 

   Estenose <50% 67/269 (24.9%) 2/27 (7.4%)  
   50-69%% 26/269 (9.7%) 3/27 (11.1%)  
   70-99% 18/269 (6.7%) 4/27 (14.8%)  
   Oclusão 17/269 (6.3%) 3/27 (11.1%)  
Vert Contralateral       

   Sem estenose 144/269 (53.5%) 17/27 (63.0%) 0.083 

   Estenose <50% 60/269 (22.3%) 2/27 (7.4%)  
   50-69%% 31/269 (11.5%) 2/27 (7.4%)  
   70-99% 22/269 (8.2%) 2/27 (7.4%)  
   Oclusão 12/269 (4.5%) 4/27 (14.8%)   

 
Abreviações: AIT- ataque isquêmico transitório, AVC- acidente vascular cerebral isquêmico (menor ou maior), AF- amaurose fugaz, IMC- 
índice de massa corpórea, Sintomático 1- pacientes que já apresentaram alguma vez sintoma neurológico ipsilateral à carótida “alvo” da 
intervenção, Sintomático 2- se sintomas ocorreram em menos de 6 meses, HAS- hipertensão arterial sistêmica, DM- Diabetes Mellitus, 
DLP- dislipidemia, ICO- insuficiência coronariana, Clearance Creatinina (estimado pela fórmula Cockcroft-Gault), AAS- ácido 
acetilsalicílico, IECA- inibidores da enzima conversora de angiotensina, ACE- artéria carótida externa, Vert- artéria vertebral 


