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APRESENTAÇÃO 

Após três anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia – ABNc está pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgiões e 
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capítulos sobre diversos tópicos em Neurologia clínica e cirúrgica, cuidadosamente escritos 
por especialistas em suas devidas áreas, contém 15 seções, cobrindo os seguintes temas: história da 
Neurologia, neuroanatomia básica, semiologia e exames complementares, doenças vasculares, doenças 
desmielinizantes, doenças dos nervos periféricos e neuromusculares, distúrbios do movimento, cefaleia 
e epilepsia, demências e distúrbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono, 
neurointensivismo, doenças neurológicas na infância e outros.

Destinada a acadêmicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgiões, esta obra promete 
fornecer um conteúdo altamente especializado, para uma ótima revisão e aprofundamento sobre esses 
assuntos. 

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande potência que o Brasil é em Neurologia e 
Neurocirurgia. 

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFÁCIO 

Este Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge num importante momento das áreas da 
neurociência. Elaborar o diagnóstico neurológico correto sempre representou para o médico um desafio 
intelectual desde os primórdios das ciências neurológicas modernas no século XVII e, para o paciente, 
preocupação e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clínica era uma 
ciência de doenças interessantes, porém muitas vezes intratáveis, praticada pelo fascínio especial da 
“estética do diagnóstico”. A neurologia cirúrgica, por sua vez, ainda embrionária no início do século passado, 
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altíssimo índice de mortalidade e morbidade, incompatível 
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situação mudou fundamentalmente 
nas últimas décadas. As ciências neurológicas estão se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o 
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiência terapêutica. Exemplos 
incluem as doenças vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso, 
as doenças dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distúrbios do movimento, da demência 
e distúrbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar os avanços no 
neurointensivismo. 

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge como uma obra 
imprescindível para o conhecimento do estado da arte das múltiplas áreas da neurociência. Escrito por 
especialistas de excelência científica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capítulos 
sobre quadros clínicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o 
caminho para a seleção terapêutica específica. Os capítulos são divididos em seções de conhecimentos 
gerais em história da neurologia, neuroanatomia básica, e semiologia e exames complementares. Estes são 
seguidos de capítulos sobre quadros clínicos e doenças do sistema nervoso. 

Apesar do grande número de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um 
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didática sobre o patomecanismo 
e os princípios terapêuticos em discussão dos estudos de terapia mais importantes da atualidade. 

Enfim, estamos perante uma obra que não deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo 
das áreas médicas e cirúrgicas neurológicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia 
neurológica que funcione como ferramenta concreta de auxílio nas consultas do dia-a-dia.

 
Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Cátedra em Neurocirurgia
Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tübingen
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CAPÍTULO 9
ECODOPPLER VASCULAR DE VASOS CERVICAIS

Cindy Caetano da Silva

Daniel Wallbach Peruffo

Samir Ale Bark

Viviane Aline Buffon

Robertson Alfredo Bodanese Pacheco

Sérgio Souza Alves Junior

INTRODUÇÃO
A doença arterial carotídea aterosclerótica 

é uma das principais causas de acidente vascular 
encefálico (AVE) e ataque isquêmico transitório (AIT), 
correspondendo a 15%. A incidência anual de estenose 
da artéria carótida (AC) extracraniana como causa de 
AVE é de aproximadamente 13/100.000 pessoas nos 
EUA1. As alterações ateroscleróticas frequentemente 
se desenvolvem no local da bifurcação da AC, onde o 
estresse de cisalhamento é maior às células endoteliais. A 
extensão desse dano depende de vários fatores de risco, 
como hipertensão, dislipidemia, tabagismo e diabetes 
mellitus. Para avaliar o risco de eventos cardiovasculares, 
é importante identificar placas vulneráveis por meio de 
técnicas de imagem 2.

FISIOPATOLOGIA
A disfunção das células endoteliais devido aos 

fatores estressantes, estimula o acúmulo de células 
inflamatórias, migração e proliferação de células 
musculares lisas e liberação de citocinas, que levam à 
formação das placas carotídeas que progridem para a 
estenose. As placas carotídeas consistem em um núcleo 

lipídico com células inflamatórias infiltrantes recobertas 
por uma capa fibrosa. A isquemia cerebral ocorre como 
consequência da ruptura e formação de trombo na 
superfície da placa carotídea por mecanismos trombóticos 
e hemodinâmicos. Placas vulneráveis ou instáveis 
são aquelas que apresentam como características a 
inflamação ativa, com grande acúmulo de macrófagos, 
capa fina com grande núcleo lipídico, desnudação 
endotelial com agregação plaquetária superficial, fissuras 
e estenose grave que têm tendência à ruptura 2.

CLÍNICA
A estenose carotídea é classificada e quantificada 

de acordo com o grau de obstrução. Assim, podemos 
classificar em vários graus, de acordo com o NASCET 
(North American Symptomatic Carotid Endarterectomy 
Trial)3.

• estenose carotídea superior a 70% ® risco de 
24% de AVE após 18 meses: e

• estenose carotídea de 50 a 69% ® risco de 
22% de AVE em 5 anos.

Sintomático
As estenoses carotídeas podem ainda ser 

classificadas quanto aos sintomas em sintomáticas e 
assintomáticas.

Os sintomas típicos da estenose da AC 
extracraniana são isquemia da retina, podendo ser 
identificada por amaurose fugaz, paresia ou disestesia 
unilateral e distúrbios da fala (afasia) nos últimos seis 
meses. Enquanto os sintomas atípicos são tonturas, 
vertigens e distúrbios de memória. Nos casos em que 
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não se tem alteração clínica, mas existe imagem 
cerebral de isquemia, a estenose carotídea será 
classificada como sintomática 4.

O principal exame para graduar a estenose 
é a ultrassonografia Dupplex colorida, associada 
a extensão da estenose distal utilizando o 
método North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial (NASCET). Na existência de 
dúvidas quanto à graduação, pode ser realizada 
a angiografia por ressonância magnética com 
contraste ou a angiotomografia computadorizada 
3. Todos os pacientes sintomáticos devem ser 
submetidos a exames de imagem cerebral antes da 
endarterectomia ou implante de stent4.

A triagem de rotina para estenose carotídea 
não é recomendada. Este rastreamento é 
conveniente quando há fatores de risco vascular em 
que o diagnóstico de estenose teria consequências 
terapêuticas, devido a alterações hemodinâmicas 
importantes. Pacientes com estenose carotídea 
conhecida devem ser acompanhados em intervalos 
de 6 a 12 meses3,4.

Assintomático
A estenose assintomática da AC é definida 

como um estreitamento da AC maior ou igual a 
50% na ausência de AVE isquêmico, AIT ou outros 
sintomas neurológicos relacionados às artérias 
carótidas nos 6 meses anteriores. A prevalência de 
estenose da AC assintomática é baixa na população 
em geral, de 0% a 3,1% embora aumente com a 
idade, e a taxa anual de AVE nesses pacientes varia 
de 1% a 3%5,6.

Pacientes assintomáticos com mais de 80 
anos, aproximadamente 3% dos homens e 1% das 
mulheres desenvolverão estenose grave7.

HISTÓRICO
O fenômeno natural conhecido como efeito 

Doppler é definido como a observação das alterações 
na frequência das ondas transmitidas quando ocorre 

uma aproximação ou um afastamento da fonte 
em relação ao observador. Leva o nome de seu 
descobridor Christian Andreas Doppler, matemático 
e físico, proveniente de Salzburgo, Áustria.

Em 1822, as habilidades escolares em 
matemática e ciências de Doppler impressionaram o 
professor local, Simon Stampfer, que o recomendou 
ao Instituto Politécnico de Viena, onde estudou 
matemática e física por três anos e concluiu sua 
graduação em Salzburg, em 1829. Durante quatro 
anos ocupou o cargo de assistente superior de 
matemática no Instituto Politécnico de Viena. Em 
1835 ocupou o cargo, convidado como professor de 
matemática elementar e contabilidade comercial, 
na Escola Secundária Estadual de Praga. Em 
1841, tornou-se professor titular de matemática e 
geometria prática no Instituto Politécnico de Viena. 
Em 1842 apresentou seu artigo em uma reunião de 
ciências naturais em Praga. E, em 1843, publicou 
seu famoso artigo, nos Anais da sociedade, sobre 
efeito Doppler intitulado “On the colored light of the 
double stars and certain other stars of the heavens” 
(Figura 1). O artigo gerou questionamentos críticos 
e experimentos que tentavam refutar sua teoria, 
porém, acabaram por comprovar a existência do 
efeito Doppler. Desde então, o princípio Doppler tem 
sido usado extensivamente em diversos campos da 
ciência e tecnologia. Em 1843 foi eleito membro da 
Sociedade Boêmia Real de Ciências e, em 1847, da 
Academia Imperial de Ciências de Viena. Em 1850 
foi nomeado para o cargo de Cadeira de Física 
Experimental na Universidade de Viena. Veio a 
falecer em 1853.

O trabalho de Doppler baseou-se na teoria da 
aberração da luz desenvolvida por Edmund Bradley, 
no século XVIII. Doppler determinou o princípio da 
mudança de frequência e desenvolveu uma fórmula 
para calcular essa velocidade a partir disso. Desde 
o início de seus estudos sobre esse efeito, esteve 
certo a respeito da transmissão dos sons, embora 
estivesse enganado a respeito da transmissão de 
luz. Postulava que todas as estrelas emitiam apenas 
luz branca pura8.
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Figura 1: Artigo de Christian Doppler “On the colored light of the double stars and certain other stars of the heavens”.

Fonte: Maulik, 20058.
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INTERPRETAÇÃO DO EXAME
A ultrassonografia Dupplex não mede 

diretamente o diâmetro da lesão estenótica. Mede a 
velocidade do fluxo sanguíneo. Demonstra o pico da 
velocidade sistólica na AC interna e a relaciona com 
o pico da AC comum ipsilateral3. 

Não há nenhum preparo necessário para a 
realização do exame e não existem contraindicações, 
mas existem algumas limitações que podem reduzir 
sua acurácia, como pescoço curto, grosso; pacientes 
com curativos, feridas ou cateteres no pescoço; 
pacientes não colaborativos; pacientes com placas 
extensas calcificadas que dificultam a visualização 
da bifurcação carotídea10.

A Tabela 1 apresenta o protocolo em relação à 
posição do paciente, equipamento e controles para 
a realização do Doppler .

O examinador e o equipamento tanto poderão 
ficar à direita ou à esquerda ou atrás do paciente, 
conforme a preferência do examinador9. 

A primeira etapa consiste em avaliar a 
carótida comum e ramos em corte transversal, serão 
avaliadas as placas e irregularidades destes vasos e 
medido também o espessamento da camada íntima 
máximo da carótida comum. Com a análise do corte 
transverso, serão feitas quantificações do grau de 
obstrução e morfologia das placas. Neste mesmo 
corte, é possível verificar se a placa está localizada 
na parede anterior, posterior ou lateral do vaso9.

A Tabela 3 apresenta as características dos 
ramos da carótida avaliadas no ecodoppler.

A próxima etapa do exame consiste em avaliar 
a AC comum e seus ramos em corte longitudinal, 
proporcionando maior fidedignidade quanto à 
extensão das placas e tortuosidades dos vasos9.

Após, faz-se uso do Color Doppler e o 
Power Doppler que avaliam o sentido do fluxo e 
áreas de turbilhonamento. Para isso, utiliza-se o 
Doppler pulsado para quantificar as estenoses. 
Ele deve estar alinhado paralelamente com o fluxo 
carotídeo, lembrando de corrigir o ângulo Doppler 

sem ultrapassar os 60 graus para alcançar esse 
paralelismo, pois um pequeno erro na estimativa 
do ângulo promove um grande erro acima do 
valor real. Assim, registram-se fluxos em carótida 
comum, ramos interno e externo. Deve-se colocar 
o ponto de amostra do Doppler pulsado no local de 
maior turbulência nas placas. Este ponto não deve 
ultrapassar mais do que 50% da luz do vaso e deve 
apenas se aproximar sem encostar nas paredes dos 
vasos, a fim de impedir falsas turbulências9. Onde:

a) artéria carótida interna → fluxo com 
característica de baixa resistência, com 
importante fluxo sistodiastólico; 

b) artéria carótida externa → fluxo de alta 
resistência, com diminuição do componente 
diastólico; e

c) artéria carótida comum → padrão misto do 
fluxo. 

Após finalizar a análise da carótida e seus 
ramos, faz-se o estudo bilateralmente das artérias 
vertebrais, registrando os dois fluxos. Uma das 
técnicas a ser utilizada permite visualizar a artéria 
subclávia na fossa supraclavicular e seguir a artéria 
vertebral desde sua origem, até ela atravessar um 
corpo vertebral. Outra opção é apontar o transdutor 
em plano posterior, a partir da visualização da 
carótida comum no corte longitudinal, para observar 
os processos transversos dos corpos vertebrais e 
fazer uma varredura até sua origem na subclávia9.

Quanto aos critérios diagnósticos para 
caracterizar a gravidade de uma lesão carotídea, há 
duas particularidades importantes, uma é dada pelas 
velocidades de fluxos nos locais de turbilhonamento, 
onde a placa aterosclerótica é mais espessa. A 
outra é a identificação da morfologia da placa, 
visto que placas vulneráveis possuem um potencial 
emboligênico aumentado9.

Quanto ao laudo, a descrição da morfologia 
das placas deve preceder a descrição dos fluxos.

Quanto à morfologia das placas, devem-se 
levar em conta os seguintes aspectos da Tabela 4:
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Paciente Decúbito dorsal Cabeça não 
flexionada

Lado oposto ao 
examinado

Não pressionar 
estruturas 
venosas com o 
transdutor (não 
colabar a veia 
jugular)

Porção cefálica 
é demonstrada 
à esquerda 
no plano 
longitudinal 

Equipamento Transdutores 
lineares

Frequência entre 
4-10 MHZ

Controles

Aplicativos 
que corrigem 
profundidade, 
filtros, pacote de 
medidas

Correção do 
ângulo, inclinação 
da caixa de 
amostragem do 
mapeamento de 
fluxo e cores

O ângulo não 
deve ultrapassar 
os 60 graus

Tabela 1: Protocolo do exame.

Fonte: Os autores, 2021.

Corte da carótida 
comum Localização Direção

Transverso Fossa supraclavicular, lateral ao 
esternocleidomastoideo Ao ângulo da mandíbula

Tabela 2: Sequência do exame.

Fonte: Os autores, 2021.

Porções e ramos analisados da 
carótida Observações

Bulbo carotídeo Sítio mais acometido por placas
Ramo interno É mais calibroso
Ramo externo É menos calibroso, orientar o feixe de US mais anteriormente
Artéria Tireóidea superior É o primeiro ramo visualizado da carótida externa

Tabela 3: Sequência de análise dos ramos da AC comum em corte transversal.

Fonte: Os autores, 2021.

Ecogenicidade Textura Superfície Formato Local Anatomia 
vasos

Hiperecóicas- 
calcificadas

Homogêneas – 
predomínio de 
material lipídico

Regular Circular Parede anterior Tortuosos

Hipoecóicas- placas 
moles

Heterogêneas 
– mais de um 
elemento (ex: 
fibrocalcificadas)

Irregular 
(ulceradas e 
escavadas tem 
maior risco 
emboligênico)

Semicircular Parede 
posterior Dilatados

Isoecóicas Lateral ao vaso
Medial ao vaso

Tabela 4: Morfologia das placas.

Fonte: Os autores, 2021.



 
Capítulo 9 109

As tortuosidades mais acentuadas de carótidas 
costumam ser também chamadas de Kinking. A 
presença de artérias vertebrais de calibres diferentes 
não é rara, constituindo uma variação anatômica9.

Além disso, através do corte longitudinal, 
deve-se relatar a extensão da placa e se há 
prolongamento em direção aos ramos9.

EXAMES

Ecodoppler de Carótida
É a modalidade de imagem da AC de primeira 

linha para avaliar estenoses extracranianas de AC 
interna10 junto com a determinação da extensão da 
estenose distal usando o método NASCET11. Trata-
se de um exame não invasivo que determina o grau 
de estenose carotídea cervical e a morfologia da 
placa na maioria dos pacientes. Também, é possível 
a análise macroscópica das placas aderidas à 
parede do vaso, como calcificações e hemorragias 
intraplaca, bem como o espessamento parietal e o 
comprometimento hemodinâmico10,11. A determinação 
do grau de estenose da AC é baseada na análise do 
pico de velocidade sistólica (PVS) ou da velocidade 
diastólica final (VDF), ou ambas, da AC. Especialistas 
da Society of Radiologists in Ultrasound chegaram 
ao consenso de um corte de PVS da ACI de 125 cm/
seg para estenose angiográfica de 50% e 230 cm/
seg para predizer estenose de 70% da ACI 12. De 
acordo com os critérios do consenso, o ecodoppler 
de carótida possui uma sensibilidade de 93%, 
especificidade de 68% e acurácia geral de 85% para 
estenose entre 50% e 69%. Um PVS de 230 cm/
seg para estenose de 70% teve uma sensibilidade 
de 99%, especificidade de 86% e acurácia geral de 
95%13. Ajustes baseados na velocidade de estenose 
podem ser necessários em certas circunstâncias, por 
exemplo, velocidades mais altas em mulheres do que 
em homens e velocidades mais altas na presença de 
oclusão da AC contralateral14,15. Bifurcação carotídea 
alta, tortuosidade arterial extensa, calcificação 
vascular e obesidade também podem reduzir a 
acurácia da imagem. Deve-se atentar a cirurgias 

prévias de stents carotídeos, que diminuem a 
complacência da parede do vaso e a velocidade do 
fluxo 16. Para pacientes assintomáticos, este exame 
é recomendado na presença de sopro carotídeo. 
Também em casos de estenose carotídea conhecida 
ou suspeita, doença arterial periférica sintomática, 
doença arterial coronariana ou aneurisma 
aterosclerótico de aorta, embora muitos desses 
pacientes já possuíssem indicação terapêutica para 
prevenir sintomas isquêmicos. O exame também 
está recomendado em pacientes assintomáticos 
sem evidência clínica de aterosclerose que têm dois 
ou mais dos seguintes fatores de risco: hipertensão, 
hiperlipidemia, tabagismo, história familiar em 
um parente de primeiro grau de aterosclerose 
manifestada antes dos 60 anos, ou história familiar 
de AVE isquêmico. É indicado repetir o ecodoppler 
de carótida anualmente para avaliar a progressão 
ou regressão da doença e a resposta a intervenções 
terapêuticas em pacientes com aterosclerose 
que tiveram estenose maior que 50% detectada 
anteriormente3,17. Para pacientes sintomáticos, 
o exame deve ser feito em casos de sintomas 
focais neurológicos de território de AC (fraqueza 
contralateral da face, braço ou perna, ou ambos; 
déficit sensorial contralateral ou parestesia da face, 
braço, ou perna, ou ambos), isquemia transitória de 
retina (amaurose fugaz) e afasia nos seis meses 
anteriores3,18,19.

Angiotomografia de vasos cervicais
A rápida aquisição de imagens espirais da 

tomografia computadorizada (TC) permite imediata 
aquisição de imagens com administração de 
contraste não iônico e fornece imagens de qualidade 
que podem ser visualizadas em vários planos. 
Também pode demonstrar anomalias vasculares, 
possui a capacidade de quantificar a extensão da 
calcificação e permite o estudo da árvore arterial 
desde o arco aórtico até o círculo de Willis. As 
estenoses podem ser medidas com microcalipers 
eletrônicos baseados em métodos NASCET ou 
European Carotid Surgery Trial (ECST)20-22. Para 
o método NASCET, o diâmetro do menor lúmen 
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residual (a) é comparado com o diâmetro da artéria 
normal distal à bifurcação carotídea (b), de acordo 
com a seguinte fórmula: porcentagem de estenose = 
b-a/b × 100. Porém é menos confiável na descrição 
da morfologia da placa carotídea, especificamente o 
componente lipídico ou ulceração3,23.

Angioressonância de vasos cervicais
Este exame possui a vantagem de ser não 

invasivo, permite o planejamento da revascularização 
sem exposição a contraste iodado ou radiação 
ionizante e fornece um número ilimitado de projeções 
do lúmen carotídeo a partir de uma única aquisição. 
Pode também avaliar lesões intratorácicas e 
intracranianas que não são possíveis de estudar 
no ecodoppler. As desvantagens são de que não 
pode ser utilizado em pacientes com dispositivos 
ferromagnéticos implantados, como desfibriladores 
implantáveis e marcapassos. Seu uso é limitado em 
pacientes não cooperativos e com claustrofobia. Os 
compostos à base de gadolínio usados como agente 
de contraste foram associados a fibrose sistêmica 
nefrogênica em pacientes com doenças renais 
pré-existentes24. Há a tendência de superestimar 
a estenose, o que torna difícil fazer a distinção 
entre estenose mais moderada (50% a 69%) de 
estenose grave25. É um bom exame para analisar 
a morfologia da placa, especificamente a estrutura 
da placa aterosclerótica. Pode identificar o núcleo 
necrótico rico em lipídios e a cápsula fibrosa com 
alta sensibilidade e especificidade e pode distinguir 
entre uma capa fibrosa grossa, fina ou rompida26.

Arteriografia cerebral
Esse exame fornece imagens de alta 

qualidade que são precisas, objetivas e fáceis de 
interpretar. Pode identificar lesões desde o arco 
aórtico até os vasos intracranianos. As principais 
limitações da angiografia que a tornam inadequada 
como modalidade de rastreamento incluem seu 
custo e riscos associados, especificamente de 
acidente vascular cerebral 27,28. É mais utilizado 
em pacientes cujos estudos de imagem menos 

invasivos produzem resultados conflitantes. O 
estudo da estenose carotidea geralmente é feita 
com a medição do método NASCET29. Quando o 
ecodoppler é duvidoso, a arteriografia é preferível à 
TC e RM na avaliação de pacientes com disfunção 
renal (minimizando a carga de contraste), obesidade 
ou material ferromagnético permanente.

Dificuldades operacionais do exame
As principais limitações do exame ecodoppler 

de carótida são a dependência da qualidade do 
exame do técnico e as limitações de visualização 
da AC proximal e porções intracranianas. Embora 
as artérias cerebrais intracranianas possam ser 
avaliadas com DTC, essa técnica não está tão 
amplamente disponível na maioria das instituições 
quanto as outras modalidades de imagem. Já as 
limitações da angiotomografia incluem custo (em 
comparação com o ecodoppler), exposição ao 
contraste e a preocupação adicional de exposição 
à radiação. Além disso, uma grande carga de cálcio 
pode limitar a capacidade de distinguir o contraste do 
cálcio durante o pós-processamento de imagens30.

TRATAMENTO
O manejo médico ideal é essencial para 

o tratamento de todos os pacientes com doença 
de vasos cervicais, independente do grau de 
estenose ou do plano de intervenção. Por ser, na 
maioria, pacientes idosos e portadores de outras 
morbidades, o tratamento também engloba a 
terapia adequada para essas morbidades e controle 
sequencial dos pacientes. Há o direcionamento 
tanto para a redução de AVEs quanto para eventos 
cardiovasculares gerais, incluindo mortalidade 
relacionada a doenças cardiovasculares. 
A hipertensão arterial sistêmica é um fator de risco 
que está altamente associado a eventos isquêmicos 
encefálicos. A elevação de 10 mmHg na pressão 
arterial (PA) resulta em um aumento no risco de AVE 
de 30% a 45%. Já a redução de 10 mmHg na PA 
entre pacientes hipertensos reduz o risco de AVE 
em 33%30,31. Reduzir a PA para uma meta abaixo de 
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140/90 mmHg por meio de mudanças no estilo de 
vida e tratamento anti-hipertensivo é fundamental em 
indivíduos que têm hipertensão com aterosclerose 
carotídea ou vertebral assintomática30-34. As metas 
do tratamento devem levar em consideração o risco 
de redução da perfusão cerebral com o tratamento 
excessivamente agressivo, evitar a hipoperfusão 
durante a endarterectomia carotídea ou colocação de 
stent e a síndrome de hiperperfusão imediatamente 
após a intervenção35.

Pacientes com doença aterosclerótica 
previamente conhecida mostram taxas reduzidas de 
AVE quando tratados com terapia hipolipemiante. 
Embora o colesterol de lipoproteína de baixa 
densidade (LDL) seja o principal determinante do 
risco cardiovascular e de AVE, os níveis reduzidos 
de colesterol de lipoproteína de alta densidade 
(HDL) também influenciam, e ao aumentar os níveis 
de HDL verifica-se a redução do risco de AVE36,37. O 
tratamento com estatina é recomendado para todos 
os pacientes com doença carótida extracraniana ou 
aterosclerose vertebral para reduzir LDL abaixo de 
100 mg/dL e LDL abaixo de 70 mg/dL para pessoas 
de risco muito alto com múltiplos fatores de risco ou 
doença carotídea sintomática38,39. 

Pacientes diabéticos devem ser orientados 
à prática de exercício físico, dieta e tratamento 
medicamentoso para reduzir os níveis séricos de 
glicose. O controle da glicose para níveis quase 
normoglicêmicos (meta de hemoglobina glicada 
7%) é o recomendado para reduzir complicações 
microvasculares. A recomendação do colesterol 
para pacientes diabéticos é LDL abaixo de 70 mg/
Dl40,41.

O tabagismo quase duplica o risco de 
AVE42,43. Deve-se aconselhar a suspenção imediata 
do hábito tabágico. Os agentes antiplaquetários 
são recomendados para pacientes com episódio 
de acidente isquêmico transitório (AIT) e/ou AVE 
associado a doença aterosclerótica oclusiva ou não 
oclusiva carotídea ou vertebral. Os medicamentos 
de escolha são o ácido acetilsalicílico (AAS) 75 a 
325 mg ou clopidogrel 75 mg44-46. A combinação 

AAS e clopidogrel não é recomendada por causa do 
risco aumentado de sangramento. Porém há dados 
de estudos de implante de stent coronário que 
sugerem que essa combinação possa ser utilizada 
rotineiramente por um curto período (um a três meses) 
após o implante de stent na AC47. A combinação de 
AAS mais dipiridamol de liberação prolongada (25 
e 200 mg duas vezes ao dia, respectivamente) é 
preferível em relação à combinação de AAS com 
clopidogrel. A escolha da terapêutica antiplaquetária 
deve ser individualizada com base nos perfis de 
fatores de risco do paciente, custo e tolerância44,48-50. 

Angioplastia com stent ou endarterectomia
Uma vez que um paciente com estenose 

carotídea clinicamente significativa é identificado, 
o tratamento apropriado deve ser selecionado. O 
tratamento é escolhido com base na avaliação do 
risco associado à intervenção e na probabilidade 
de uma determinada intervenção alterar 
favoravelmente o curso da doença. Isso envolve 
avaliação apropriada dos fatores de risco, terapia 
perioperatória de seleção do paciente e desempenho 
de uma operação tecnicamente excelente. As duas 
modalidades cirúrgicas são a endarterectomia e 
a angioplastia com implante de stent (AIS). As 
indicações para a revascularização cirúrgica são 
risco cirúrgico médio ou baixo que apresentam 
AVE isquêmico não incapacitante (déficit residual 
associado a uma pontuação menor ou igual a dois, de 
acordo com a escala de Rankin modificada) ou AIT, 
incluindo eventos hemisféricos ou amaurose fugaz, 
dentro de seis meses (pacientes sintomáticos); 
diâmetro do lúmen da AC interna ipsilateral menor 
do que 70%, conforme documentado por imagem 
não invasiva; ou mais de 50%, conforme verificado 
por angiografia por cateter; e a taxa prevista de AVE 
perioperatório ou mortalidade for inferior a 6%3. Para 
pacientes assintomáticos, a seleção deve ocorrer 
por uma avaliação das comorbidades, expectativa 
de vida e outros fatores individuais e deve incluir 
uma discussão completa dos riscos e benefícios 
do procedimento com uma compreensão das 
preferências do paciente. A endarterectomia deve ser 
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a melhor escolha quando há tortuosidade importante 
dos vasos cervicais, arco aórtico desfavorável, lesão 
longa, calcificação abundante, trombos e doença 
oclusiva51,52. Já a AIS é considerada a melhor opção 
quando há lesões de difícil acesso cirúrgico como 
bifurcação alta (ao nível ou acima de C2), pescoço 
curto (lesão aterosclerótica próxima à clavícula), 
cirurgia e/ou radioterapia prévia na região cervical, 
traqueostomia, reestenose pós-endarterectomia, 
paralisia de nervos cranianos contralateral 
(incluindo paralisia de cordas vocais), oclusão da AC 
contralateral e lesão adjacente53-55.

Angioplastia com implante de stent
A AIS surgiu como uma alternativa à 

endarterectomia carotídea em pacientes com 
alto risco de endarterectomia, como oclusão 
contralateral ou doença arterial coronariana grave. 
As recomendações pré-procedimento são de que 
a terapia anti-hipertensiva e hipolipemiante devem 
ser iniciadas em pacientes selecionados para AIS. 
Já a terapia antiplaquetária deve ser dupla com 
AAS (81 a 325 mg) e clopidogrel (75 mg) pelo 
menos 5 dias antes e no mínimo 30 dias após o 
procedimento. Nos casos de alergia ao clopidogrel, 
este pode ser subistitído por ticlopidina 250 mg56-

58. No procedimento, é realizado anestesia local 
na região inguinal direita. Punciona-se a artéria 
femoral direita e é posicionado um introdutor femoral 
4 ou 5 French. A sedação não é recomendada, 
pois se houver alteração neurológica, é possível 
a visualização logo após o procedimento, que 
costuma ser de curta duração. A infusão de heparina 
80 a 100 unidades por Kg é feita com o objetivo de 
obter um tempo de coagulação ativada (TAP) de 250 
a 300s. Pode-se estudar a anatomia e a circulação 
cerebral, bem como possíveis lesões através do 
estudo angiográfico. Um fio-guia hidrofílico 0,35 
é posicionado cranialmente no vaso que possui 
a placa aterosclerótica e posiciona-se o filtro de 
proteção cerebral. Depois é posicionado um cateter 
balão de 2 mm de diâmetro para a angioplastia 
sobre a estenose para a realização da pré-dilatação, 
procedimento que facilita a colocação do stent 

autoexpansível. Retira-se o cateter balão e então é 
posicionado o stent. Administra-se atropina 0,5 mg 
intravenoso para evitar bradicardia e hipotensão. É 
feita uma nova troca e coloca-se um novo cateter 
balão para angioplastia pós-dilatação. Por fim, 
retira-se o sistema de proteção cerebral e possíveis 
fragmentos da placa presos a ele, realiza-se um 
controle angiográfico da circulação intracraniana 
e do vaso tratado que é comparado com o estudo 
inicial e é recolhido o introdutor femoral. Clopidogrel 
75mg e AAS 100mg são orientados por 90 dias pó- 
procedimento e a monitorização da pressão arterial 
deve ficar abaixo de 140mmHg na sistólica e abaixo 
de 90mmHg na diastólica59. O exame de controle 
deve ser feito de um a seis meses e após isso, 
anualmente, preferencialmente por ecodoppler3.

Endarterectomia para estenose carotídea 
sintomática

Em pacientes que apresentaram episódios 
de AIT e/ou AVE isquêmico de território carotídeo 
ipsilateral e estenose carotídea de 70% ou mais, 
a endarterectomia reduziu fortemente risco 
subsequente de eventos isquêmicos, segundo 
estudos do NASCET e ECST30,60. Para estenoses 
moderadas (50 a 69%) os benefícios foram maiores 
em casos mais específicos, como em homens de 75 
anos ou mais, sintomas dentro dos últimos 3 meses, 
cegueira mononuclear transitória e, principalmente, 
maior grau de estenose61-63. Estenoses menores do 
que 50% não possuem benefícios na cirurgia29.

Endarterectomia para estenose carotídea 
assintomática

Está indicada para pacientes cuja estenose 
seja de 60% ou mais, em bom estado clínico e em 
hospitais cuja morbidade e mortalidade é inferior 
a 3% nas endarterectomias carotídeas, segundo 
estudos da Asymptomatic Carotid Atherosclerosis 
Study (ACAS) e Asymptomatic Carotid Surgery Trial 
64,65.
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PROCEDIMENTO CIRÚRGICO
A endarterectomia carotídea pode ser feita 

tanto com anestesia locorregional quanto com a geral. 
As vantagens da locorregional são a possibilidade 
da monitorização do nível de consciência e 
estado neurológico durante a cirurgia, bem como 
a realização do procedimento em pacientes que 
possuem contraindicação para anestesia geral. 
A principal desvantagem é a de não poder fazer a 
proteção cerebral com barbitúricos durante o teste 
de oclusão da carótida, procedimento este que 
permite a avaliação dos pacientes que irão precisar 
de shunt intraoperatório. Também pode vir a ser 
desconfortável para o paciente. Já a anestesia geral 
possui os benefícios de não ser desconfortável para 
o paciente e permite a utilização de barbitúricos 
para a proteção cerebral. A seleção dos pacientes 
que irão utilizar shunt deve ser realizada por exames 
de eletroencefalografia e monitoração do potencial 
evocado perioperatório 66,67. 

A cirurgia deve ser realizada no máximo 
duas semanas após o último evento isquêmico e os 
pacientes devem estar em uso de AAS (81 a 325 
mg). Qualquer terapia dupla antiagregação deve 
ser reduzida à apenas AAS, e se o paciente estiver 
em uso de varfarina, deve-se converter a heparina 
até a normalização do RNI3,68. A cabeça do paciente 
deve ser ligeiramente estendida e girada para o 
lado oposto do cirurgião. A incisão é feita no bordo 
anterior do músculo esternocleidomastoide, e é 
estendida até a ponta do processo mastoide. Após 
incisão da pele, a dissecção continua através do 
músculo platisma e na borda inferior o cirurgião deve 
encontrar o músculo omo-hioide, que forma um V com 
o esternocleidomastoide, local onde normalmente 
se encontra a bainha da AC comum (ACC). Deve-se 
atentar para não seccionar o ramo espinhal do nervo 
acessório, localizado sob o esternocleidomastoide. 
Localizada a bainha carótida, é feita a heparinização 
com 1mg/kg que deve elevar o tempo de coagulação 
(TAP) para mais de 200s visando a proteção cerebral 
de eventos isquêmicos causados pela embolia de 
fragmentos da placa ou da própria dissecção. 

Uma vez encontrada a ACC, o cirurgião 
disseca até a bifurcação, preferencialmente pela 
porção mais posterior do vaso, para evitar de 
lesionar os nervos vago, acessório, laríngeo superior, 
laríngeo recorrente e a veia jugular. Na bifurcação 
encontramos a veia tireoidiana superior, veia 
facial e a veia lingual, podendo ainda ser um único 
tronco (tireolinguofacial), que devem ser ligadas e 
seccionadas. Na bifurcação, também encontramos 
a artéria tireoidiana superior correndo medialmente 
e um clipe hemostático pode ser usado para ocluí-la. 
Nos pacientes que estão sob anestesia locorregional, 
recomendamos o teste de tolerância à oclusão da 
ACI, no qual é feita a clipagem deste vaso por dois 
minutos, é possível verificar força de membros e 
nível de consciência. Caso o paciente não resista a 
esse período de tempo, deve-se introduzir um shunt 
entre a ACC e a ACI. Recomendamos a palpação 
da ACC e da ACI para identificar a porção distal da 
placa para planejar a dissecção até 1,5 cm acima 
do topo da extremidade distal da lesão. A ACC e 
a ACE, então, são clipadas e o cirurgião deve se 
lembrar que a placa e a íntima espessada sempre se 
estendem até o arco aórtico e que muita pressão de 
oclusão na ACC pode levar a uma fratura ou ruptura 
da íntima com estenose pós-operatória ou até a 
oclusão da ACC. 

A incisão é feita na ACC com um bisturi de 
lâmina nº 11 e estendida com tesoura Potts até a ACI. 
Durante este procedimento, o assistente do cirurgião 
deve irrigar com uma solução salina de heparina 
e sucção para permitir uma boa visualização da 
placa distal. É preferível dissecar a placa em bloco, 
iniciando pela ACI distal. Ao remover a placa da ACI 
distal, uma pequena espátula pode ser usada para 
empurrar a ACI para longe da placa. Ao empurrar 
a artéria para longe da placa, esta se fraturará 
suavemente. Com esta técnica, não é necessário 
colocar suturas de aderência, pois podem causar 
estenose arterial. 

Após a remoção da placa, é necessário 
certificar-se de que não existem retalhos na camada 
íntima, que podem ser fonte de complicações 
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tromboembólicas. Terminada a endarterectomia, 
deve-se fechá-la com sutura contínua de Prolene 5.0 
ou 6.0. A clipagem é então suavemente liberada para 
limpar quaisquer detritos proximais e, em seguida, 
é feita a reoclusão. Depois de assegurar o nó da 
sutura da arteriotomia, o cirurgião deve assegurar-se 
de que a PA foi normalizada para ajudar a prevenir o 
sangramento excessivo do reparo arterial e/ou uma 
síndrome de hiperperfusão.

A retirada da clipagem é feita primeiro pela 
ACE e depois o da ACC, com o intuito de liberar 
possíveis resíduos ou bolhas de ar para o sistema 
da ECA. Por fim, retira-se o clipe da ACI e a incisão 
é fechada. No pós-operatório, a PA sistólica deve 
ficar abaixo de 150 mmHg para evitar hemorragias 
ou convulsões por hiperperfusão, e o AAS deve ser 
mantido até a alta hospitalar69.

Doença oclusiva das artérias vertebrais
A aterosclerose das artérias vertebrais 

(AV) pode ser a causa de até 20% dos AVEs de 
circulação posterior. É mais comum o acometimento 
de estenose da primeira porção das AV, porém 
quando a porção média é acometida, o paciente 
pode apresentar sintomas ao virar a cabeça, pois 
o processo transverso de uma vértebra pode 
comprimir o vaso estenosado. Os principais sintomas 
são vertigem, tontura, dormência perioral, visão 
turva, diplopia, ataxia, zumbido, déficits sensoriais 
bilaterais e síncope. Anamnese e exame físico 
são imprescindíveis e, na suspeita da doença, a 
angiotomografia e a angioressonância com contraste 
são os exames de imagem com maior sensibilidade 
(94%) e especificidade (95%). O manejo é semelhante 
ao da doença oclusiva de carótida, com mudança 
de hábitos de vida fortemente recomendados. 
Os pacientes sintomáticos devem usar AAS (81 
a 325mg por dia). A combinação de AAS com 
dipiridamol (25 e 200mg por dia, respectivamente) 
ou com clopidogrel (75mg por dia) também é uma 
opção. Já para o tratamento da AV, os principais 
procedimentos cirúrgicos são a endarterectomia 
vertebral transsubclávia, a transposição da AV para 

a ACC ipsilateral e reimplante da AV com enxerto 
venoso para a artéria subclávia. Também pode ser 
feita a reconstrução distal da AV por anastomose 
do tronco principal da ACE com a AV. Para as 
reconstruções da AV proximal, a taxa de mortalidade 
perioperatória varia de 0 a 4%. Já nas reconstruções 
de AV distal as taxas de mortalidade variam de 4 
a 8%. Tratamento endovascular possui poucas 
evidências de superioridade, com risco de óbito de 
0,3% e de 5,5% de complicações 3.

Figura 2: Ecodoppler colorido de AC interna esquerda, 
evidenciando placa grande causando estenose de alto 

grau da AC interna esquerda. 

Fonte: Os autores, 2021

Figura 3: A. Estenose moderada da AC interna direita 
por placa ateromatosa ulcerada. B. Paciente com AVE 

isquêmico de hemisfério direito. Tratado com angioplastia 
da ACI direita por meio de stent autoexpansivo. C. 

Resultado final: de células fechadas. 

Fonte: Os autores, 2021.
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