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RESUMO

A cirurgia carotidea constitui uma técnica bem estabelecida para o tratamento da insuficiência
cerebrovascular associada à estenose carotídea, bem como para a prevenção do A.V.C.. Cento e Oitenta
doentes foram operados consecutivamente por doença oclusiva das carótidas: 152 (84%) tiveram AIT’s
ou défice neurológicos reversíveis, II (6,1%) tiveram A.V.C. parcialmente reversível. 16 (8.8%) doença
carotídea assintomática e um doente (0,5%) isquemia cerebral global. A gravidade da doença oclusiva
foi avaliada por ECODOPPLER. com ou sem cor e por angiografia: 21 tinham lesões mínimas
(<20%), 58 estenose entre 21 e 75%, 92 estenose entre 76-90% e 7 oclusão completa da carótida; 2
doentes foram operados por aneurisma. Foram efectuadas 196 intervenções cirúrgicas: a mortabilidade
precoce (<30 dias) foi 2,2% (4 180) e a morbilidade neurológica 1,6% (3/180), sendo o risco operatório
de 3,8%. Os resultados tardios foram avaliados pelo método de L~fe-rabIe analysis: a sobrevivência foi
de 52,5% aos II anos, 79,3% dos doentes mantiveram-se assintomáticos sob o ponto de vista neuroló
gico durante o período de seguimento pós-operatório e 89,2% dos doentes não tiveram A.V.C.. A
incidência de A.V.C. tardio nesta série foi de 0,97% ano, o que traduz melhoria significativa quando
comparado com os dados disponíveis sobre a história natural destes doentes submetidos a terapêutica
médica, confirmando assim a eficácia da cirurgia carotídea reconstrutiva na prevenção do A.V.C.
definitivo.

SUMMARY

Carotid artery surgery in occlusive disease and cerebral ischemia. Early and late results

Carotid artery surgery became an established procedure for the treatment of cerebrovascular insuf
ficiency assotiated with carotid artery stenosis and for the prevention of Stroke. 180 patients were
consecutively treated because of occlusive disease of the carotid arteries: 152(84%) had TIA’s or reversi
ble déficits, 11(6.1%) had strokes with partial recovery, 16(8.8%) assymptomatic carotid disease and 1
patient (0.5%) had global cerebral ischemia. The severity of occlusive disease was assessed by ECHO
DOPPLER. with or without colour mapping and by angiography: 21 had minimal lesions (<20%), 58
stenosis between 21-75%. 92 stenosis between 76-99% and 7 had complete occlussion of the carotid
artery: 2 patients had aneurysmal disease 196 operations were performed: early motality (<30 days) was
2.2% (4 180) and neurological morbidity 1.6% (3 180). the operative risk being 3.8%. Longterm results
were assessed during a follow-up period extending to 132 months and were assessed by life-table anal
ysis. Survival was 52.5%, 79.3% of the patients were fully assymptomatic during the follow-up but
89.2% were stroke-free. the incidence of stroke being 0.97% year. These results compare favorably with
data available from the natural history and confirm the efficacy ofcarotid artery reconstructive surgery
for the prevention of stroke.

INTRODUÇÃO

A doença cerebrovascular continua a ser um flagelo que
tem afectado sectores importantes da população e representa
a principal causa de mortalidade em Portugal no fim da
década de 80~.

A doença arterial dos troncos supra-aórticos, no seu tra
jecto extracraneano assume particular relevância na patogé
nese do acidente vascular cerebral, facto estabelecido desde o
Joini Study on Extracranial Occiusive Disease publicado no
fim dos anos 602. O estudo angiográfico sistemático em
doentes com A.V.C. estabelecido permitiu comprovar que as
lesões arteriais mais frequentes eram as do sector extracra
neano — 66% em especial as localizadas à bifurcação
carotídea e à origem da artéria vertebral 1•

O conhecimento do significado clínico da isquemia cere
bral transitória (A.I.T.) como sinal prenunciador da disfun
ção neurológica estabelecida (A.V.C.), suspeitado por Egas

Moniz4 e posteriormente estabelecido na década de 50 após
as investigações de Miller Fisher ~, bem como a compreensão
dos mecanismos fisiopatológicos determinantes, vieram sus
citar o interesse pela terapêutica cirúrgica das lesões arteriais
oclusivas do sector extracraneano.

A cirurgia arterial reparadora das artérias carótidas foi
iniciada por Carrera e MoIlin em 1951, e subsequentemente
desenvolvida por DeBakey8 e Eastcott9 sendo o seu objec
tivo principal, não apenas, a cura dos episódios de isquemia
cerebral transitória (A.I.T.) pela remoção da lesão embolí
gena, mas, essencialmente, a prevenção do A.V.C.
incapacitante.

A endarterectomia para as lesões oclusivas localizadas
bifurcação carotídea e origem da vertebral ou a derivação
circulatória mediante Bypass nas oclusões mais extensas, são
soluções terapêuticas consagradas na prática clínica.

A estenose ateroesclerótica da bifurcação carotídea é a
lesão mais frequente ‘° e determina isquemia cerebral por ate-
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roembolismo, orininado a partir de alterações da superfície
endotelial, nomeadamente ulceração e hemorragia subendo
telial, que constituem focos de agregação plaquetária e eri
trocitária, a partir dos quais se irão desprender êmbolos para
os pequenos vasos da circulação cerebral 11.12 A restrição do
débito arterial cerebral é raramente consequência de lesão
única e só parece ser o mecanismo determinante da disfun
ção neurológica nas situações com envolvimento múltiplo
dos troncos supra-aórticos.

A endarterectomia da bifurcação carotídea tem sido, nas
últimas décadas, uma das operações mais frequentes no
âmbito da cirurgia arterial reparadora, para o que contribui
ram várias observações divulgadas nos anos 70:

Melhoria dos resultados cirúrgicos mediante redução
significativa da mortalidade operatória e morbilidade
neurológica, bem como a demonstração da eficácia a
longo prazo na prevenção do acidente vascular
cerebral I~ 15

Resultados menos favoráveis da terapêutica farmacoló
gica, anticoagulante e antiagregante plaquetária, na pre
venção da disfunção neurológica estabelecida e na
progressão da lesão ateromatosa 16-111

As indicações cirúrgicas têm sido objecto de extensa inves
tigação e, na maioria dos autores, estão circunscritas às
situaçõ línicas de isquemia transitória e ou reversível
(D.N.l.R.) de localização hemisférica e ocular, bem como a
casos selr cionados de A.V.C. parcialmente incapacitantes
por défc neurológico reduzido ~°. Na disfunção neuroló
gica não-focal, cuja expressão clínica é de insuficiência
vertebro-basilar, e na doença oclusiva assintomática, a deci
são cirúi gica tem sido progressivamente circunscrita 21

As esões oclusivas do sistema subclávio-vertebral são
menos frequentes que as localizadas no território carotídeo e
têm uma expressão clínica variável, com manifestações ocu
lares, sensitivas e motoras não lateralizadas e cuja causa é a
hipoperfusão cerebral, a qual é agravada pela coexistência
frequente de lesões oclusivas da bifurcação carotídea, que
assumem prioridade cirúrgica.

O envolvimento isolado ou múltiplo dos ostia dos troncos
supra-aórticos é raro na doença ateroesclerótica e mais
comum na aortite inespecífica doença de Takayasu
assim como a obstrução isolada do tronco braquio-cefálico
ou das carótidas primitivas. A indicação cirúrgica, nestas
lesões, é determinada pela gravidade da expressão clínica
dependente de hipoperfusão cerebral e raramente de fenóme
nos tromboembólicos

Embora a ateroesclerose seja a causa mais comum de
doença dos troncos supra-aórticos, outras doenças têm sido
identificadas como a fibrodisplasia, dissecção espontânea ou
traumática da carótida interna, arterites e obstrução traumá
tica. A sua raridade, a controvérsia sobre a sua história natu
ral e sobre o valor da cirurgia, conferem-lhes um interess
especial e suscitam discussão terapêutica casuística dificil
mente generalizavel

O desenvolvimento do diagnóstico não-invasivo com a
introdução da tecnologia Eco Doppler222~, Duplex-Scan
com e sem codificação do fluxo arterial por sistema de cor,
veio permitir a apreciação do efeito hemodinâmico das
lesões e da sua estrutura anatómica (Fig. 1), nomeadamente
a identificação dos marcadores da actividade biológica da
lesão carotídea 24, permitindo selecção mais rigorosa dos
doentes em risco de disfunção neurológica.

O rigor diagnóstico dos métodos de angiografia ultrassó
nica tem sido estabelecido em numerosos estudos 25-28,

nomeadamente para as lesões carotídeas.
O desenvolvimento da ultrassonografia Doppler transcra

neana 2, que recentemente iniciámos, possibilitará a aprecia
ção directa do fluxo arterial a identificação de lesões
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Fig. 1 Exame ECO DOPPLER com e sem cor da bifurcação
carotídea, permitindo delinear os contornos da lesão e apreciar a sua
repercussão hemodinâmica.
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GRUPO II

Disfunção Neurológicos, estabelecida com recuperação
parcial (A.V.C.): II doentes (6,1%).

GRUPO III

lsquemia Cerebral Global, caracterizada por acentuada
diminuição das faculdades mentais superiores: atenção,
memória, linguagem, e estava associada a obstrução bilateral
das carótidas internas e estenose pré-oclusiva da carótida
externa: 1 doente (0,5%).

GRUPO IV

Doença Carotídea Assintomática: 16 doentes (8,8%).
No grupo 1, 141 doentes tiveram disfunção neurológica

focal, hemisférica ou ocular e II doentes (Quadro 2), disfun
ção não focal, com sintomas sugestivos de insuficiência ver
tebro basilar.

QUADRO 2 A.I.T.’S e A.V.C. Reversível (minor)-152 doentes

No grupo II, II doentes foram operados após A.V.C. com
défice neurológico definitivo, mas com recuperação parcial,
determinando incapacidade funcional pouco acentuada.
Neste grupo, em 2 doentes o défice neurológico foi progres
sivo e flutuante e a decisão cirúrgica foi tomada com o
objectivo de minimizar o compromisso neurológico.

Nos 16 doentes com doença assintomática (Grupo IV), 4
tiveram A.V.C. do outro hemisfério por oclusão complçta da
carótida interna controlateral; em 4 doentes houve progres
são significativa da estenose carotídea demonstrada por Eco
Doppler, apesar da terapêutica anti-agregante plaquetária.
Nos restantes 8 doentes, a indicação cirúrgica foi determi
nada pela gravidade da estenose (>80%) e pela extensão da
doença oclusiva-envolvimento bilateral das carótidas inter
nas e em 7 precedeu a realização ulterior de cirurgia recons
trutiva coronária ou aorto-ilíaca.

Seis doentes foram submetidos a cirurgia carotídea de
emergência: 2 por A.V.C. em evolução e défice neurológico
flutuante (waving and wanning), 1 doente por AVC súbito
por oclusão aguda pós endarterectomia carotídea, outro por
laceração traumática da carótida primitiva em acidente de

viação e 2 doentes tiveram quadros clínicos repetitivos de
disfunção neurológica transitória (AIT’s em crescendo).

Os factores de risco encontrados nesta série de doentes
foram o tabagismo e a hipertensão arterial, respectivamente
em 63% e 36%, e são comparáveis a outras séries. A incidên
cia de cardiopatia isquémica, apreciada clinicamente ou pela
existência de alterações electrocardiográficas foi de 48% e
está, porventura subavaliada, caso tivessem sido utilizados,
de forma sistemática, métodos de diagnóstico mais fiáveis
para a coronariopatia oclusiva, como a electrocardiografia
dinâmica de Holter e ou coronariografia.

O exame Duplex Scan (Eco-Doppler) com ou sem código
de cor foi o método de estudo não-invasivo mais utilizado na
nossa série. O estudo ecográfico cuidadoso permite delinear
com rigor a anatomia da lesão oclusiva e apreciar a sua
repercursão hemodinâmica com excelente correlação com os
dados da arteriografia e da observação intra-operatória. É
possível deduzir a natureza da estenose arterial e identificar a
presença de ulceração e ou hemorragia subendotelial, como
pudémos comprovar em estudo anterior29. O exame Duplex
Scan foi utilizado de forma sistemática nos doentes opera
dos, com o objectivo de apreciar o efeito da cirurgia e a
ocorrência de reestenose no segmento operado. Cento e
setenta e quatro doentes foram submetidos a angiografia
completa, para estudo da circulação cerebral desde o arco
aórtico até aos ramos intracerebrais, e, nos últimos anos,
temos utilizado a técnica digital, de preferência por via arte
rial (Fig. 2).

Fig. 2 Angiografia digital dos troncos supra-aórticos: estenose
pré-oclusiva da carótida interna.

A avaliação angiográfjca e hemodinâmica Eco Doppler
permitiram a quantificação pré-operatória da gravidade

da estenose carotídea em 178 doentes (Quadro 3). Nos res
tantes dois doentes a indicação cirúrgica foi determinada
pela presença de aneurisma ateroesclerótico da carótida pri
mitiva num doente e, no outro, de aneurisma da carótida
interna, no seu segmento intermédio, junto à base do crâneo,
secundário a provável dissecção.

Apenas em 21 doentes a cirurgia foi efectuada para trata
mento de lesões mínimas de estenose carotídea, associadas a
lesão ulcerada evidenciada na angiografia e nalguns doentes
por randomização no âmbito do Estudo Europeu de Cirur
gia Carotídea. A maioria esmagadora dos doentes tinha
lesões significativas sob o ponto de vista hemodinâmico, isto
é, estenoses superiores a 50% de redução do diâmetro
arterial.

A apreciação do risco cardíaco foi obtida em todos os
doentes e, em alguns, a investigação cardiológica foi comple
mentada por coronariografia, em virtude da necessidade pre
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visível de cirurgia coronária. Apenas 3 doentes tiveram
cirurgia simultânea coronária de carotídea e 4 doentes foram
submetidos a endarterectomia carotídea e revascularização
aorto-ilíaca. Preferimos a realização de cirurgia diferida,
porque a maioria dos doentes operados tinham manifesta
ções neurológicas importantes e prioritárias na apreciação
global do seu quadro clínico.

TERAPÊUTICA CIRÚRGICA

Foram efectuadas 196 intervenções cirúrgicas em 180
doentes (Quadro 4) portadores de doença do território caro
tídeo extracraneano. A endarterectomia da bifurcação da
carótida primitiva e origem da carótida interna foi a opera
ção mais comum realizada nesta série e a sua principal indi
cação foi a disfunção neurológica e ou reversível
(Quadro 1).

QUADRO 4 Cirurgia carotídea reparadora (1979-1991)

196 intervenções cirúrgicas em 180 doentes
Endarterectomia Carotídea 184
Enxerto Carótida Primitiva-
-Carótida Interna 2
Bypass Aorta-carótida-Subclávia 2
Correcção de Kinking Carotídeo 5
Dilatação (instrumental) 2
Bypass subclávio-carotídeo

A apreciação da tolerância cerebral à clampagem carotí
dea foi avaliada pela determinação da pressão residual da
carótida interna (Stump pressure). A utilização do Shunt
intraluminal foi selectiva e os critérios para o seu uso foram
objecto de investigação e apreciação exaustiva prévia ~°.

A utilização de Shunt intraluminal. foi reduzida 22% das
endarterectomias carotídeas. A heparinização (5,000 U i.v.)
foi usada de forma sistemática em todas as intervenções
cirúrgicas, que se realizaram sob a monitorização completa,
de modo a corrigir variações tensionais durante a cirurgia e
no pós-operatório imediato.

A remoção completa da lesão ateromatosa foi o objectivo
em todos os doentes o que obrigou a utilizar para a endarte
rectomia, um plano de clivagem mais externo que o habitual,
bem como, garantir a desobstrução completa do segmento
inicial da carótida externa, envolvido de forma constante,
pela placa de ateroma.

O encerramento da arteriotomia foi preferencialmente
conseguido por arteriorrafia directa; a utilização de angio

plastia com patch venoso ou de PTFE foi reduzido ou sem
pre que se verificava angulação do segmento distal adjacente
à zona endarterectomizada, o que poderia constituir causa
de reoclusão ou de reestenose precoce.

Dois doentes foram submetidos a revascularização extensa
Bypass da aorta ascendente para a carótida primitiva e

subclávia esquerdas, em doença oclusiva sintomática com
obstrução troncular completa.

Cinco doentes foram operados a correcção de tortuosi
dade da carótida interna, sintomática, e a técnica utilizada
foi a ressecção segmentar da carótida interna e reimplanta
ção na carótida primitiva em 3 doentes; em 2 procedeu-se a
ressecção de segmento da carótida primitiva com abaixa
mento da bifurcação, obtendo-se desse modo a correcção da
angulação.

Dois doentes foram operados por oclusão completa da
carótida primitiva associada a sintomatologia neurológica de
insuficiência vertebro-basilar em 1 doente e, no outro, a pro
gressiva diminuição da acuidade visual por hipoperfusão da
retina homolateral e episódios de lipotimia. O estudo não
invasivo e a angiografia demostraram permeabilidade inequí
voca da carótida interna com inversão do fluxo arterial e a
cirurgia consistiu em bypass subclávio-carotídeo num cas? e
endarterectomia da carótida primitiva e origem da carótida
interna no outro. A endarterectomia da carótida primitiva
foi efectuada no sentido retrógado com anel de Vollmar,
tendo-se obtido uma excelente permeabilidade, o que evitou
a realização de bypass. Nos 7 doentes com oclusão completa
da carótida interna em 2 a cirurgia foi efectuada por AVC
em evolução associado a trombose aguda da carótida interna
e constituiu em tromboendarterectomia associada a trombec
tomia da carótida interna distal. Nos outros 5 doentes a tera
pêutica cirúrgica consistiu em endarterectomia da carótida
externa por lesão pré-oclusiva concomitante e persistência de
sintomatologia neurológica homolateral (AIT’S).

RESULTADOS

A apreciação da morbilidade neurológica fez-se em cola
boração com o Departamento de Neurologia do H. S. Maria
ou com o neurologista que referenciou o doente no âmbito
da clínica extra-hospitalar. Os resultados de morbilidade e
mortalidade são expressos aos 30 dias após a intervenção
cirúrgica e são analisados pelo número de doentes e, não,
pelo número de intervenções cirúrgicas.

A mortalidade precoce (Quadro 5) foi de 2,2% (4 180); as
causas de morte foram o enfarte do miocárdio em dois doen
tes, embolia pulmonar num doente operado de bypass
subclávio-carotídeo e AVC e coma por trombose aguda da
carótida interna pós-endarterectomia no outro doente que
tivera oclusão completa da carótida interna controlateral.
Três doentes tiveram complicações neurológicas centrais
ver Quadro 5, num doente tratou-se de AVC irreversível que
ocorreu no 7.° dia do pós-operatório, associado a eventual
trombose da carótida interna de acordo com o exame Dop

QUADRO 5 Resultados precoces na cirurgia carotídea
extracraneana

Morbilidade (Neurológica)
-AVC 3 180 1.6%

Reversível 2
Definitivo 1

Mortalidade 4/180 2.2%
-Operatória
-Precoce
(<30 dias) 3

Morbilidade e Mortalidade
Combinados (<30 dias) 3.8%

QUADRO 3 Gravidade da lesão carotídea
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pler direccional. Em 2 doentes o défice neurológico foi rever
sível e consequência de complicações hemorrágicas cerebrais
confirmadas por tomografia axial computorizada, embora
num doente as manifestações clínicas iniciais tivessem sido
de coma e hemiplegia controlateral ao segmento carotídeo
operado, a recuperação foi praticamente completa só três
meses depois.

A morbilidade neurológica central (défice neurológico per
sistente) e a mortalidade precoce combinadas foram de 3.8%
(7 180), o que constitui a expressão do risco cirúrgico nesta
série de doentes.

Um doente sofreu AVC do hemisfério direito três dias
após endarterectomia carotídea esquerda que decorreu sem
complicações. Era portador de lesões carotídeas bilaterais,
sintomáticas e a decisão cirúrgica foi de proceder a endarte
rectomia em dois estadios, iniciando-se a cirurgia pela lesão
hemodinamicamente mais significativa, O exame não-
-invasivo demonstrou tratar-se de oclusão aguda por hemor
ragia subendotelial em placa de ateroma de carótida interna
direita (artéria não-operada), pelo que foi submetido a
endarterectomia de urgência, apesar do défice neurológico já
persistente. Veio a falecer 72 h depois em paragem cardíaca,
sem recuperação evidente da disfunção neurológica. Com o
objectivo de apreciar quais os factores que poderiam influen
ciar o risco cirúrgico, os resultados de mortalidade e morbili
dade foram analisados em função da gravidade da disfunção
neurológica e da extensão da doença oclusiva nos troncos
supraaórticos. Verificou-se que a existência de AVC prévio
constituia um factor de risco significativo: a mortalidade e
morbilidade foi de 9% neste grupo de doentes e apenas de
3.2% nos doentes com disfunção neurológica tansitória e/ou
reversív~l (Quadro 6). Nos 16 doentes operados por doença
assintomática houve uma morte (6.2%) por enfarte do mio
cárdio ao 4.° dia do pós-operatório; tratava-se de doente
com estenose bilateral pré-oclusiva das carótidas internas
(± 85-90%) e que, embora assintomático sob o ponto de vista
cardiológico, tinha, seguramente, coronariopatia oclusiva
extensa.

QUADRO 6 Morbilidade e mortalidade na cirurgia carotídea.
Importância da gravidade da disfunção neurológica

AIT’s AVC Minor 5 l53 3.2%
AVC III 9%
Doença assintomática 1 16 6.29~

A presença de doença oclusiva bilateral foi também um
factor significativo, condicionando o risco cirúrgico (Quadro
7): 6.5% nos doentes com doença olcusiva de carótida
interna contralateral, versus 0.9% em doentes com lesões iso
ladas unilaterais.

Alguns doentes desenvolveram paresia do acessório do
facial no lado operado de que recuperaram completamente;
a ocorrência de parestesias no pescoço e na face surgiram
num número apreciável de doentes, foram bem tolerados e
não determinaram qualquer incapacidade.

Os resultados tardios foram objecto de avaliação cuida
dosa mediante follow-up rigoroso, conseguido com a colabo
ração dos neurologistas e de outros médicos que
referenciaram os doentes e que mantiveram o contacto clí
nico com os seus pacientes. Seguimos um esquema de vigi
lância periódica com avaliação clínica e não-invasiva aos 30
dias, 3 e 6 meses após a cirurgia e subsequentemente duas

QUADRO 7 Morbilidade e mortalidade na cirurgia carotídea.
Importância da extensão da doença oclusiva

Doença Carotídea unilateral 1 104 0.9%
Doença Carotídea bilateral 6 76 7.8%

vezes por ano, em todos os doentes submetidos a endarterec
tomia carotídea, com o objectivo de apreciar eventual reeste
nose no segmento operado, bem como a progressão de
doença oclusiva contralateral.

Neste trabalho procurámos determinar a sobrevivência e
eficácia da terapêutica cirúrgica na prevenção de disfunção
neurológica ulterior. Todos os doentes foram medicados no
pós-operatório com antiagregação plaquetária, preferencial-
mente com ticlopidina e noutros doentes com aspirina (dose
baixa).

O período de follow-up foi de 132 meses (II anos) e os
resultados foram expressos pelo método de ljfe table anal
ysis. Vinte e três faleceram no período de seguimento e as
causas de morte estão representadas no Quadro 8.

QUADRO 8 Mortalidade tardia nos doentes submetidos a
cirurgia carotídea

Enfarte do miocárdio IS
Neoplasia do pulmão 2
Neoplasia do cólon 2
AVC 2
Embolia Pulmonar
Desconhecida

A mais frequente foi o enfarte do miocárdio, expressão
inequívoca do carácter multissistémico da ateroesclerose
oclusiva.

79.1% dos doentes sobreviventes mantiveram-se assinto
máticos sob ponto de vista neurológico e 89.8% não tiveram
AVC definitivo acto importante a realçar na apreciação dos
resultados desta série e no significado da cirurgia carotídea
para a prevenção do Acidente Vascular Cerebral definitivo
(Quadro 9).

Um outro factor importante condicionante da eficácia da
cirurgia carótidea é a ocorrência de reestenose no segmento
operado, fenómeno de etiologia multifactorial relacionada
com hiperplasia fibrosa e ou progressão da aterosclerose
oclusiva. 100 eixos carotídeos foram estudados de forma sis
temática utilizando a metodologia. Duplex-Scan (ECO
DOPPLER) em exames senados, como referido previamente
e objecto de análise pormenorizada em outro trabalho ~.

Verificou-se uma incidência de reestenose de 5% precoce
em 3 doentes e com aparecimento tardio, 18 meses após a
cirurgia, em 2 doentes. Em todos os casos tratava-se de
lesões de estenose moderada (<75%) segundo critérios
hemodinâmicos e ou morfológicos, e, em nenhum doente, se
verificou progressão da lesão em exames senados ou se
demonstrou correlação com sintomas de disfunção
neurológica.

A angioplastia com patch de veia ou de PTFE não deter
minou redução significativa da ocorrência de reestenose,
conforme de evidencia no Quadro lO.

DISCUSSÃO

A cirurgia carotídea tem como objectivo primordial a pre
venção ou a redução do risco de disfunção neurológica esta
belecida Acidente Vascular Cerebral nos doentes
portadores de lesões oclusivas do território extracraneano.
No entanto, para que a terapêutica cirúrgica constitua alter
nativa válida e consequente, é imprescindível que o risco
cirúrgico, apreciado pela morbilidade neurológica e mortali
dade precoces, seja menor que o risco de AVC previsível,
segundo a história natural da doença oclusiva carotídea.
Esta é a questão fulcral, cerne de discussão em curso sobre a
eficácia da endarterectomia carotídea 32 e, para o seu esclare
cimento organizam-se estudos multicêntricos, em doentes

l 73



CIRt RGIA DAS CARÓTIDAS

QUADRO 9 Resultados tardios da cirurgia carotídea

Intervalo Doentes Sobrevi- Assintomá- Prevenção
. Mortalidade AIT AVC

de tempo em risco vencia (%) ticos (%) do AVC (%)
0-1 180 4 - 3 97.8% 98.49~ 98.4%
1-6 176 2 2 1 96.6% 96.7% 97.9%
7-12 161 3 0 1 94.8% 96.1% 97.3%

13-24 129 3 2 - 92.5% 94.6% 97.3%
25-36 98 2 1 I 90.5% 92.6% 96.3%
37-48 72 2 1 - 87.8% 91.3% 96.3%
49-60 61 - 1 1 87.8% 89.7% 94.7%
61-72 46 2 - 1 83.5% 87.6% 92.6%
73-84 35 2 - 1 77.8% 84.8% 89.8%
85-96 18 1 1 - 72.5% 79.3% 89.8%
97-108 12 1 - - 64.2% 79.3% 89.8%

109-120 8 1 - - 52.5% 79.3% 89.8%
121-132 1 - - - 52.5% 79.3% 89.8%

QUADRO lO Cirurgia carotídea.
pós-operatória

Arteriografia Directa
Angioplastia com parch

sintomáticos e assintomáticos, comparando a terapêutica
cirúrgica com a antiagregação plaquetária. Destes assumiu
carácter pioneiro e relevância o Estudo Europeu, no qual
participámos em colaboração com o Serviço de Neurologia
do H.S.M. F.M.L. Até à publicação dos resultados finais
deste estudo, pareceu-nos legítimo contribuir para a discus
são com a apresentação da nossa experiência e dos nossos
resultados que, de forma compreensível, influenciam e deter
minam a nossa atitude terapêutica.

O risco neurológico associado à estenose carotídea extra
craneana tem sido objecto de vários estudos epidemiológi
cos 12.13, e depende da expressão clínica da doença.

Na disfunção transitória hemisférica (AIT’S carotídeos)
sabe-se que o risco de AVC é maior nos primeiros três meses

20% em vários estudos e que é de 5 a 7.5% ano após
este período inicial de maior risco neurológico.

Segundo estudo publicado pela Mayo Clinic a probabili
dade de ocorrência de AVC após AIT’S aos 1,3 e 5 anos, é
respectivamente de 23, 37 e 4591, o que traduz um incre
mento 16 vezes maior do risco de AVC, quando comparado
com uma população ajustada em relação ao sexo e idade, O
benefício da actuação cirúrgica foi reconhecido em algumas
publicações ~ com redução significativa da incidência
anual de AVC durante o período de seguimento, mesmo com
valores de morbilidade e mortalidade operatórias até 8%. O
valor médio do risco cirúrgico, morbilidade neurológica e
mortalidade combinadas obtido pela compilação de várias
séries cirúrgicas de endarterectomia é de 5%, o que para
alguns autores poderá representar an irreducible minimun ~.

Na nossa série, 141 doentes foram submetidos a cirurgia
por disfunção neurológica transitória ou reversível do terri
tório carotídeo; neste grupo faleceu apenas um doente e 3
tiveram défices neurológicos centrais, com recuperação com
pleta em dois doentes. Neste grupo, AIT AVC reversível do
território carotídeo o risco cirúrgico foi de 2.8% 4 em 141
doentes resultado francamente animador e sobreponível a
outras séries publicadas. Pudémos também verificar que
durante o período de follow-up a incidência de AVC foi
substancialmente inferior nestes doentes quando em compa
ração com incidências de 5, 7.5 e 10% ano, referenciados
em várias publicações (Fig. 3), o que confirma a eficácia da
cirurgia na prevenção do AVC estabelecidos.

Fig. 3 Comparação dos resultados tardios Risco de AVC
nos doentes operados por AIT’S do território carotideo com três
projecções de história natural, sem terapêutica cirúrgica. Risco de
AVC respectivamente de 5,7.5% e 109’ por ano. Superioridade evi
dente no grupo de doentes tratado cirurgicamente, representados a
vermelho.

A indicação de endarterectomia carotídea em doentes com
sintomas de insuficiência vertebro-basilar tem sido objecto
de controvérsia. Segundo alguns autores 35 a existência de
lesões oclusivas múltiplas carotídeas e subclávio-vertebrais
determinariam redução do débito cerebral global, origi
nando, desse modo, as manifestações clínicas. Nos II doen
tes operados incluidos no Grupo 1 (Disfunção Transitória) as
lesões oclusivas eram bilaterais, hemodinamicamente signifi
cativas (estenoses>80%) em 9 doentes; em 2, verificou-se a
existência de tortuosidade carotídeas (Kinkings) bilaterais
com apreciável repercussão hemodinâmica, avaliada com
metodologia não-invasiva. Um doente faleceu 9.9% (1 II)

por embolia pulmonar, sem que tivesse havido morbili
dade neurológica, devendo acentuar-se que em 3 doentes
existiam lesões de oclusão completa da carótida interna asso
ciadas a estenoses pré-oclusivas controlaterais, circunstância
que pressupõe maior risco cirúrgico. Não obstante a mortali
dade elevada neste subgrupo 9.9% mas devido a causa
imprevisível não relacionada directamente com a cirurgia, e
apesar do reduzido número de doentes nele incluido, defen
demos a indicação cirúrgica sempre que as lesões carotídeas
foram bilaterais e hemodinamicamente significativas, isto é,
restritivas do débito arterial. Este aspecto requer avaliação
cuidadosa com ECO DOPPLER, que assume uma revelân
cia importante na decisão terapêutica.

Incidência de reestenose

6 70 8.5%
2 30 6.6%

N.S.
Total: 100 eixos carotídeos estudados com Eco Doppler
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Nos doentes que tiveram AVC como manifestação inicial
a indicação de endarterectomia carotídea tem como objec
tivo a prevenção de outro episódio isquémico cerebral, situa
ção mais complexa e com maior mortalidade. Baker et aI ~
publicaram valores de 23% de incidência de AVC nestes
doentes com mortalidade de 62%, durante um período de 3
anos e Robinson et ai ~ analisando 535 doentes com AVC
verificaram que a principal causa de morte neste grupo foi
do AVC recorrente, em oposição ao enfarte do miocárdio. O
risco cirúrgico é maior neste grupo mortalidade operató
ria entre 3 e 7% e morbilidade neurológica de 4 a 5%. A
eficácia da cirurgia expressa pela incidência subsequente
de AVC tem variado nos doentes operados — segundo as
séries publicadas oscilando entre 3-5% e 20%39404T42. Estas
variações poderão resultar da heterogenidade dos doentes
tratados, da gravidade de repercussão neurológica da isque
mia cerebral facto que não é suficientemente pormenorizado
nas publicações respectivas.

Na nossa série, apenas II doentes com AVC prévio
(Grupo 11) — 6.1% da série foram operados de endarte
rectomia carotídea e, em todos, o AVC fora parcialmente
reversível, deixando sequelas neurológicas fixas. A mortali
dade e morbilidade combinadas foi de 9%, valor substancial-
mente mais elevado que no grupo 1 (disfunção transitória
e ou reversível), mas nofollow-up não houve nenhum episó
dio subsequente de disfunção neurológica grave.

A endarterectomia carotídea de urgência, isto é, em pleno
episódio de disfunção neurológica estabelecida enfarte
cerebral agudo ou AVC em evolução tem sido contra-
-indicada desde a publicação do Joint Study em 1970. Wylie
et ai ~ publicaram resultados catastróficos mortalidade
superior a 50% consequência de hemorragia cerebral,
secundária à modificação de enfarte isquémico em enfarte
hemorrágico após a revascularização carotídea. Rob ~ anali
sando a experiência de 125 doentes operados, verificou bene
fício neurológico apenas em 21, com mortalidade precoce de
30%, tendo recomendado que correcrion of sienosis be
dela yed until stability in rhe neurological recovery was achie
ved, realizing that the impact ofsurgical intervention on lhe
neurological deficit was minimal. The goal being reducrion
of the risk of a second eveni. Esta recomendação constituiu
paradigma de actuação durante a década de 70 e foi a intro
dução da tomografia axial computorizada que veio conferir
maior rigor na avaliação clínica destes doentes e fornecer
critérios mais objectivos de actuação terapêutica. Dosick et
aI ~ procederam a endarterectomia carotídea em 110 doentes
com défice neurológico fixo sem evidência de enfarte cere
bral na TAC, sem mortalidade operatória e sem desenvolvi
mento subsequente de novo défice neurológico Golstone e
Moore46 apreciaram a eficácia da cirurgia em 18 doentes
com AVC em evolução, submetidos a angiografia urgente e
endarterectomia sem mortalidade operatória e com recupera
ção neurológica completa. Os critérios de selecção foram
rigorosos: ausência de alteração da consciência, presença de
estenose carotídea pré-oclusiva 95% ou existência de
trombo flutuante associado a placa ulcerada e estes autores
recomendam estudo pré-operatório sitemático com TAC
para exclusão de doença tumoral intracraneana, hemorragia
cerebral e enfarte lacunar. Outros resultados foram subse
quentemente publicados ~ e Greenhalgh sugeriu o valor da
tomografia de emissão de positrões que, permite o diagnós
tico mais rigoroso da presença de enfarte cerebral e avalia
ção da sua extensão, e assim contribuir para melhor selecção
dos doentes nos quais a disfunção neurológica estaria asso
ciada a isquemia ainda reversível.

A nossa atitude tem sido extremamente cautelosa; apenas
6 doentes nesta série foram submetidos a cirurgia carotídea
de urgência. Dois tinham AIT’S de repetição associados a
estenose pré-oclusiva da carótida interna e outro doente após

laceração carotidea com hemorragia abundante e choque.
Não houve défice neurológico, nem mortalidade operatória.
Dois doentes foram operados com quadros de AVC em evo
lução, tendo um doente falecido e outro recuperado substan
cialmente o seu défice neurológico.

Um outro doente foi reoperado por oclusão pós endarte
rectomia carotídea, mas veio a falecer 72 h após, sem evidên
cia de recuperação neurológica. Com base nestes resultados,
a nossa opção tem sido diferir a actuação cirúrgica até à
estabilização clínica, optando pela terapêutica anticoagu
lante com heparina na fase aguda, após exclusão de enfarte
hemorrágico com TAC.

A indicação cirúrgica na doença carotídea neurologica
mente assintomática e cuja expressão clínica é o sopro cervi
cal tem sido objecto de grandes controvérsias nos últimos
anos. Argumentos a favor de atitude conservadora e expec
tante encontram corroboração em algumas séries pulicadas
nas quais a incidência de disfunção neurológica definitiva foi
mínima 49.50 ou precedida de isquemia transitória 51• Atitude
mais intervencionista propondo endarterectomia carotídea
nas lesões oclusivas graves (hemodinamicamente significati
vas) parece justificada por alguns, com base em investigações
que sugerem risco de AVC de 45 a 50% em 3 anos 52, em
doentes cuidadosamente avaliados com ECO DOPPLER,
portadores de estenoses superiores a 80% ou lesões oclusivas
com ulceração ~ Em estudo prévio ~ pudémos comprovar
que constituem factores preditivos de risco neurológico a
gravidade da estenose carotídea e a evidência clínica de
doença ateroesclerótica activa com expressão clínica em
outros sectores, nomeadamente nos membros inferiores. Há,
no entanto, um conceito importante, traduzido na dualidade
lesão assintomática versus doente assintomático. Quatro
doentes, na nossa série, submetidos a endarterectomia de
isões oclusivas assintomáticas, sofreram AVC controlateral
por oclusão completa da carótida interna. Neste grupo
pareceu-nos ilógico e, eventualmente perigoso, diferir actua
ção cirúrgica sobre a carótida interna permeável, mesmo que
assintomática. Em 4 doentes verificou-se progressão das
lesões em avaliação não-invasiva peródica, não obstante a
terapêutica anti-agregante estabelecida. A mortalidade pre
coce foi de 6.8% (1/16), consequência de enfarte de miocár
dio no 4.° dia do pós-operatório em doente com estenose
pré-oclusiva bilateral. Este facto confirma a elevada incidên
cia de coronariopatia oclusiva neste grupo de doentes,
expressão inequívoca da extensão da doença ateroesclerótica
oclusiva. Uma reflexão atenta sobre a nossa experiência
permitiu-nos definir os seguintes critérios de actuação ci:iúi
gica na doença carotídea assintomática:

• Doença bilateral, hemodinamicamente significativa;
• Estenose assintomática em doente sintomático por oclu

são completa da carótida controlateral;

• Progressão da doença oclusiva, demonstrada por ECO
DOPPLER em observações seriadas, em doentes com tera
pêutica antiagregante correcta (ticlopidina ou aspirina);

Nos anos 70 e após investigações de Kartchner55 foi suge
rido o valor profiláctico da endarterectomia de lesões assin
tomáticas, previamente a cirurgia coronária e/ou
aorto-ilíaca. Os resultados publicados por este autor não
foram corroborados em nenhuma investigação credível sub
sequente, pelo que não subscrevemos a indicação de cirurgia
carotídea profiláctica, procedendo outra cirurgia cardiovas
cular major. O facto de, na nossa série, 7 doentes terem sido
submetidos a cirurgia aorto-iliaca e/ou coronária subse
quente à endarterectomia carotídea, foi coincidente, a indica
ção de desobstrução foi baseada nos critérios definidos
anteriormente, razão pela qual não recomendamos cirurgia
simultânea carotídea e periférica, no mesmo tempo
operatório.
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CONCLUSÃO

A cirurgia carotídea tem como objectivo prioritário a pre
venção do Acidente Vascular Cerebral, a curto e a longo
prazo. Os resultados da cirurgia variam consoante a indica
ção cirúrgica essencialmente dirigida para os doentes com
isquemia cerebral transitória e ou reversível. Estes doentes
sob terapêutica médica comportam um risco de AVC de
cerca de 10% no primeiro ano e subsequentemente de 6%
anuais.

Os resultados apresentados na nossa série demonstram um
risco cirúrgico de 1,8% e uma incidência anual de AVC
durante o período defollow-up até 132 meses de aproxima
damente 1%/ano — 89.6% dos doentes não tiveram AVC
o que dmeonstra de forma inequívoca o valor da cirurgia
carotídea na prevenção do AVC, neste grupo de doentes.
Nas outras indicações para a cirurgia reparadora da doença
oclusiva carotídea extracraneana, nomeadamente no AVC
com recuperação parcial, os resultados são compensadores,
embora o risco cirúrgico seja maior 9% no entanto
inferior à mortalidade e risco de recorrência esperados com a
terapêutica médica (20-30%). Na doença carotídea assinto
mática temos defendido uma atitude de expectativa e moni
torização não-invasiva da evolução da lesão ateromatosa,
reservando a cirurgia para casos selecionados, onde a exten
são da doença oclusiva ou a sua rápida progressão poderá
indiciar uma maior risco neurológico.

Alguns autores têm defendido a indicação cirúrgica em
acidentes vasculares em evolução; os nossos resultados, não
obstante envolveram um número reduzido de doentes, não
são favoráveis e preferimos obter a estabilização neurológica
previamente à desobstrução carotídea. Excluem-se neste
grupo os doentes com AIT’S em crescendo, nos quais a
endarterectomia carotídea de urgência foi extremamente
compensadora, sem mortalidade ou morbilidade
neurológica.

A eficácia da cirurgia carotídea na prevenção do AVC tem
sido objecto de controvérsia, que conduziu à efectivação de
dois grandes estudos multicêntricos comparando a terapêu
tica médica e cirúrgica em doentes com AIT e AVC reversí
vel. Participámos activamente no Estudo Multicêntrico
Europeu, mas esse facto não nos dispensa de apresentar a
nossa casuística cirúrgica e assim contribuir para uma
melhor definição do âmbito da cirurgia carotídea.

Os reduzidos valores de morbilidade e mortalidade preco
ces 3.8% no toal traduzem risco cirúrgico mínimo, que
associado a incidência anual de 1% de AVC pós-cirurgia, nos
conferem legitimidade para continuar a defender o valor e a
eficácia da cirurgia carotídea no tratamento da doença oclu
siva extracraneana e na prevenção do Acidente Vascular
Cerebral definitivo.
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