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RESUMO - Com finalidade de orientar e oferecer subsídios para a conduta diagnóstica e terapêutica em
d i f e rentes situações dentro das doenças cere b ro v a s c u l a res, a Sociedade Brasileira de Doenças Cere b ro-
v a s c u l a res constituiu um comitê composto por especialistas de diferentes áreas do Brasil, que emitiram um
p a re c e r, denominado “Opinião Nacional”, redigido nos moldes dos consensos. O presente artigo analisa
a “Doença Carotídea na Fase Aguda do AVC”, abordando separadamente os seguintes tópicos: métodos
de detecção de estenose carotídea na fase aguda; quando e como intervir sobre a carótida na fase aguda;
tratamento clínico e marcadores de inflamação. São apresentados os comentários, baseados na literatura
e na opinião pessoal dos participantes, e é descrito, como conclusão em cada item, a opinião do grupo.

PALAVRAS-CHAVE: doença carotídea, estenose, marcadores de inflamação.

Management of carotid disease in acute phase of stroke: national opinion

ABSTRACT - The Brazilian Stroke Society constituted a committee composed by specialists from diff e re n t
a reas of Brazil that emitted a viewpoint called “National Opinion”, in a consensus pattern. The study
purpose is to guide and offer subsidies for diagnosis and therapeutical plans for different situations in
c e re b rovascular disease The present article analyzes “carotid disease in the acute phase of stro k e ” ,
a p p roaching separately the following topics: methods for detection of carotid stenosis in acute phase;
when and how intervene on the carotid during the acute phase; clinical treatment and inflammatory
markers. Comments based on literature and participants personal opinion are described, and conclusion
are the group opinion. 
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O comprometimento direto das artérias caró-
tidas por vários mecanismos - em especial atero-
t rombose, embolia cardíaca ou arterial, dissecção
- é bastante comum como causa de infarto cere-
bral. Além disso, a doença obstrutiva grave da ca-
rótida pode contribuir para o agravamento das le-
sões isquêmicas por outros mecanismos. Com fina-
lidade de orientar e oferecer subsídios para a con-
duta diagnóstica e terapêutica nesta e em outras
situações comuns, a Sociedade Brasileira de Doen-
ças Cerebrovasculares constituiu um comitê com-
posto por especialistas de diferentes áreas do Bra-
sil, que emitiram um pare c e r, denominado “Opi-
nião Nacional”**

Foram analisados separadamente 4 itens que

m e recem destaque dentro do tópico “Doença Ca-
rotídea”. As conclusões foram embasadas em am-
pla revisão das evidências disponíveis na literatura
p e rtinente, levando em conta a experiência pessoal
dos participantes e as particularidades - como a
disponibilidade de métodos - existentes em nosso
meio. Sempre que possível, as orientações foram
classificadas em níveis de evidência. Para tal, foram
utilizados, no presente estudo, critérios baseados
nas recomendações seguidas pela EUSI “Euro p e a n
Stroke Iniciative”1 (Tabela).

1. MÉTODOS DE DETECÇÃO DE ESTENOSE
CAROTÍDEA NA FASE AGUDA
Diante de um caso suspeito de doença caro t í-
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dea, deve sempre ser recomendada investigação
por métodos de imagem e fluxo. Os exames não
invasivos e semi-invasivos que podem ser utilizados
para a detecção de estenose e oclusão carotídea
são2:

- EcoDoppler extracraniano (Ultra-sonografia
com Doppler ou Duplex-scan): este exame possi-
bilita o reconhecimento do padrão morf o l ó g i c o
da placa, e em certa medida uma estimativa de
sua composição. Estas características pro v a v e l m e n-
te influenciam o risco futuro de embolização. Além
disso, as estimativas de velocidade de fluxo auxi-
liam na quantificação funcional da estenose. O
método apresenta, entretanto, mesmo em centro s
especializados, 1-14% de resultados falso-positivos
para estenose grave (> 70% de estenose caro t í d e a )
(nível 1); são indicados estudos de confiabilidade
em cada centro que utilize rotineiramente o mé-
todo3.

- Angiografia por ressonância magnética (An-
gio-RM): pode ter valor preditivo maior que o D u -
p l e x - s c a n4, mas estudo brasileiro indica concord â n-
cia superior do Duplex-scan com a art e r i o g r a f i a
d i g i t a l5; ambos os métodos têm confiabilidade
baixa para oclusão carotídea3 (nível 1). Sugere-se
o emprego de aparelhos de 1,5 Tesla.

- Angiografia por tomografia (Angio-TC): estu-
dos de sensibilidade e especificidade sugerem boa
c o rrelação com arteriografia digital6. O método,
principalmente com aparelhos com multidetecção
helicoidal, tem vantagens potenciais, como discri-
minação de características de placa eventualmente
i m p o rtantes para determinar condutas terapêu-
ticas. Foram descritos, entretanto, casos em que
as alterações obstrutivas detectadas à angio-TC

não puderam ser encontradas em art e r i o g r a m a s
s u b s e q ü e n t e s7 , 8 (nível 4). Lembrar dos riscos ine-
rentes à administração de contraste iodado. 

- Doppler transcraniano: o método tem por ob-
jetivo avaliar as alterações hemodinâmicas da este-
nose carotídea. É exame que não avalia, porém,
as características funcionais e morfológicas da placa
c a rotídea. Não deve, assim, ser indicado como úni-
co exame complementar na avaliação inicial, de-
vendo ser usado em conjunto com o Duplex-scan
extracraniano. A técnica possibilita o re c o n h e c i-
mento do padrão da circulação colateral (nível 2)
e o reconhecimento de sinais embólicos originan-
do-se do coração ou das artérias proximais ( n í v e l
3). D e t e rmina a presença de estenose/oclusão dos
principais vasos intracranianos, com maior sensibili-
dade, especificidade, valor preditivo positivo e
negativo na circulação anterior (nível 2) do que na
c i rculação posterior (nível 3)9. Exibe taxas de 94%
de sensibilidade e de 97% de especificidade para
estenose carotídea extracraniana grave pro x i m a l
(até o sifão carotídeo); e de 81% de sensibilidade
e 96% de especificidade para estenose distal (pós-
sifão)10.

- Arteriografia digital é considerada o padrão-
o u ro para avaliar o grau de estenose arterial, a cir-
culação arterial colateral, a presença de estenose
intracraniana associada e de outras lesões assinto-
máticas potencialmente importantes na determi-
nação da conduta terapêutica1 1 (nível 1). De custos
elevados, tem também riscos inerentes a sua natu-
reza invasiva - complicações neurológicas maiore s ,
como déficit neurológico persistente, em 0,5% pa-
ra acidente vascular cerebral (AVC) e 0,4% para
ataque isquêmico transitório (AIT) (podendo che-
gar a 4% em pacientes com alto risco de atero s c l e-
rose carotídea); e complicações menores como défi-
cit neurológico reversível em até 24 horas em 4%
dos casos (outras complicações, como hematomas
e reações ao contraste, são também re l a t a d a s )1 2 , 1 3.
Atualmente estes riscos são muito baixos em fun-
ção dos novos materiais hidrofílicos e de novos
meios de contraste iso-osmolares. Estes fatore s
limitam sua indicação rotineira14.

Comentários: Há disponibilidade variável de
exames não invasivos ou semi-invasivos nos diver-
sos centros hospitalares do país. Também há pou-
cos estudos de confiabilidade e padronização des-
tes exames em nosso meio. Na ausência de estudos
de confiabilidade e de impacto financeiro destes
métodos, sugere-se o emprego rotineiro e inicial

Tabela. Níveis de evidência: terapia, prevenção e risco.

1. Ensaio clínico randomizado (ECR) ou revisão sistemática

(RS) de ECRs com desfechos clínicos

2. ECR ou RS de ECR de menor qualidade:

Com desfechos substitutos validados

Com análise de subgrupos ou de hipóteses a posteriori

Com desfechos clínicos, mas de menor rigor metodológico

3. ECR com desfechos substitutos não-validados

Estudo de caso-controle

4. Estudo com desfecho clínico, mas com maior potencial de

viés (tal como experimento não-comparado e demais estu-

dos observacionais)

5. F ó rum re p resentativo ou opinião de especialista sem evi-

dências dos níveis supracitados

Adaptado dos critérios adotados pela EUSI1
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de exames não invasivos. Dependendo da indica-
ção clínica, da confiabilidade do método e da
disponibilidade local, podem ser indicados outro s
p rocedimentos diagnósticos, como a angiografia
digital arterial. 

2. QUANDO E COMO INTERVIR SOBRE A
CARÓTIDA NA FASE AGUDA?
Existe pouca informação sobre endart e re c t o m i a

na fase aguda do infarto cerebral (IC), sendo que
a maioria dos trabalhos consiste em relatos de ca-
sos e pequenas séries. Tais estudos sugerem viabi-
lidade da endart e rectomia e trombectomia de ca-
rótidas em situações especiais1 5 , 1 6 (nível 4). A endar-
t e rectomia é considerada de risco nessa fase pelo
risco aumentado de desenvolvimento de edema
c e rebral e hiperemia (síndrome de hiperf l u x o ) ,
principalmente em infartos lobare s1 7 (nível 4). E s t u-
dos em andamento avaliam criticamente a inter-
venção ultraprecoce - primeiras 8 horas após o icto
por estenose crítica ou oclusão caro t í d e a1 8. O mes-
mo grau de incerteza cerca as intervenções endo-
vasculares - angioplastia e colocação de stents - na
fase aguda, havendo relatos de casos e descrição
de pequenas séries sobre o assunto (nível 4).

Parece haver maior benefício e segurança em
pacientes com ataque isquêmico transitório (AIT);
e também após acidente vascular cerebral (AV C )
não incapacitante a partir de 2 semanas após o
e v e n t o1 9 , 2 0 (nível 1). Nesta fase, deve-se considerar
a indicação precocemente, uma vez que o risco de
desenvolver AVC após 90 dias do AIT é alto - 11%,
e se concentra (85%) nos primeiros 30 dias21.

Comentários: A endart e rectomia pode ser indi-
cada precocemente após o AIT - excluir, quando
possível, IC por métodos mais sensíveis como a Res-
sonância Magnética por difusão (DWI/ADC) - e
após 2 semanas de AVC não grave ou incapacitante
em pacientes clinicamente estáveis (nível 1). N ã o
há critérios universalmente aceitos para nort e a r
as decisões sobre intervenção cirúrgica ou trata-
mento endovascular na fase aguda do IC relacio-
nado a doença carotídea (nível 4). I n t e rv e n ç õ e s
são eventualmente cogitadas nas seguintes situa-
ções clínicas: estenose crítica, déficit neuro l ó g i c o
c rescente em que se suspeita de trombose em evo-
lução, AIT repetitivos apesar de tratamento clínico
ótimo, dissecção arterial. Pode-se considerar angio-
plastia precocemente em casos selecionados, como
suboclusão arterial, em associação ou não com
trombólise intra-arterial (nível 4). 

3. TRATAMENTO CLÍNICO
F rente à suspeita de AVC agudo relacionado a

estenose ou oclusão carotídea, recomenda-se a
utilização ultraprecoce de rt - PA venoso (nível 1) e
de ácido acetil-salicílico (após 24 horas do uso de
t rombolíticos ou imediatamente nos casos em que
o trombolítico não for utilizado (nível 1), m a n t e n-
do-se as recomendações dos consensos brasileiro s
anteriormente publicados22,23.

Os agentes inibidores da enzima de conversão
de angiotensina (IECA) encontram hoje indicação
estabelecida na prevenção do AVC isquêmico após
a fase aguda2 4 , 2 5 (nível 1). As estatinas (agentes
hipolipemiantes) têm sido amplamente utilizadas
para prevenção primária e secundária do AVC, com
estudo específico avaliando sua eficácia sendo
a g u a rdado para 20062 6 (nível 2 para indicação após
o AVC).

Quanto à dissecção carotídea, recente meta-
análise não conseguiu demonstrar diferenças nos
riscos de morte ou de sobrevivência com déficit
em pacientes tratados com anticoagulantes ou
com anti-agregantes plaquetários27 (nível 2).

Comentários: Recomenda-se a introdução ro t i-
neira e precoce de anti-agregantes plaquetários
(nível 1). Há tendência a se utilizar também a te-
rapia com IECA (nível 1) ou antagonistas de re c e p-
tor de angiotensina II (nível 4). Até que haja re s-
postas mais definitivas sobre o uso de estatinas,
pode-se indicar estas drogas, considerando os
estudos de prevenção em pacientes coro n a r i a n o s
e outros grupos de alto risco vascular (nível 2). A
i n t rodução destas drogas antes da alta hospitalar
pode aumentar a aderência ao tratamento.

Não se recomenda anticoagulação rotineira dos
pacientes com IC. Pode-se, entretanto, indicar an-
ticoagulação plena parenteral - com heparina não-
fracionada e controle estrito de TTPA - em casos
específicos e em decisões altamente individuali-
zadas, como ataques isquêmicos re c o rrentes e fre-
qüentes (excluir mecanismos hemodinâmicos para
as oscilações sintomáticas), estenose crítica sinto-
mática (por exemplo, até a endarterectomia), défi-
cit progressivo na ausência de melhor explicação
(geralmente edema cerebral), infartos por embolia
a rt é r i o - a rterial (principalmente com ulceração art e-
rial ou na presença de placa rota/instável e falha
terapêutica com anti-agregantes), e estenose intra-
craniana crítica. As bases para estas indicações são,
entretanto, empíricas (nível 5).



4. MARCADORES DE INFLAMAÇÃO
Recente diretriz (guideline) analisou a validade

de marcadores inflamatórios, obtidos através de
exames sangüíneos, para a previsão de eventos
vasculares28. Vários fatores inflamatórios, como a
p roteína C reativa (PCR), interleucinas, fator de
necrose tumoral, moléculas de adesão, atividade
leucocitária, amilóide A, e outros, têm sido inves-
t i g a d o s2 8 - 3 1. Apenas a PCR, dosada pela técnica
quantitativa ultra-sensível, tem alto valor preditivo.

Comentários: Não há estudos específicos de
grande porte, que comprovem a validade da dosa-
gem destes marcadores na fase aguda do AVC. O
valor preditivo de complicação (pro g ressão da
trombose, novos êmbolos artério-arteriais) ou de
indicação de condutas específicas (como procedi-
mento cirúrgico ou intervencionista) na fase aguda
ainda não estão estabelecidos (níveis 4 e 5).
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