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INTRODUÇÃO 

A doença carotídea extracraniana corres-

ponde ao acometimento aterosclerótico das ar-

térias carótidas extracranianas, principalmente 

na bifurcação carotídea e na artéria carótida in-

terna proximal. Caracteriza-se pela formação 

progressiva de placas ateromatosas que podem 

causar estenose arterial, redução do fluxo san-

guíneo cerebral e fenômenos embólicos (BO-

NATI et al., 2022). Trata-se de importante cau-

sa de AVC isquêmico, especialmente em idosos 

e indivíduos com fatores de risco cardiovascu-

lares, como hipertensão arterial, diabetes melli-

tus, dislipidemia e tabagismo. Sua fisiopatolo-

gia envolve principalmente a embolização arte-

rioarterial decorrente de placas instáveis e, em 

casos de estenose crítica, a hipoperfusão cere-

bral (BONATI et al., 2022).  

O impacto da doença na morbimortalidade 

é significativo, visto que o AVC permanece en-

tre as principais causas de morte e incapacidade 

funcional no mundo. Dessa forma, o diagnós-

tico precoce e o tratamento adequado são fun-

damentais para a prevenção de eventos cerebro-

vasculares. Entre as principais opções terapêu-

ticas destacam-se a endarterectomia carotídea e 

a angioplastia com implante de stent, cuja indi-

cação deve ser individualizada conforme as ca-

racterísticas clínicas, anatômicas e o risco peri-

operatório de cada paciente (BONATI et al., 

2022; WHITE et al., 2022). 

 

ANATOMIA E CIRCULAÇÃO 

CEREBRAL  
 

As artérias carótidas representam os princi-

pais vasos responsáveis pelo suprimento san-

guíneo encefálico, desempenhando papel fun-

damental na manutenção da perfusão cerebral 

adequada. Anatomicamente, existem duas arté-

rias carótidas comuns, direita e esquerda. A ar-

téria carótida comum direita origina-se do 

tronco braquiocefálico, enquanto a esquerda 

emerge diretamente do arco aórtico. Ambas as-

cendem pelo pescoço até aproximadamente o 

nível da quarta vértebra cervical, local onde 

ocorre a bifurcação carotídea, dividindo-se em 

artéria carótida interna e artéria carótida externa 

(BONATI et al., 2022).  

A carótida externa é responsável pela irriga-

ção das estruturas extracranianas da cabeça e 

pescoço, enquanto a carótida interna segue em 

direção ao crânio sem emitir ramos cervicais 

importantes, participando diretamente da irriga-

ção cerebral. A circulação cerebral anterior é 

formada principalmente pelas artérias carótidas 

internas e seus ramos intracranianos. Após atra-

vessar o canal carotídeo e penetrar na cavidade 

craniana, a artéria carótida interna origina im-

portantes vasos, incluindo as artérias cerebral 

anterior e cerebral média. A artéria cerebral mé-

dia irriga grande parte da convexidade lateral 

dos hemisférios cerebrais, abrangendo áreas 

motoras, sensitivas e da linguagem, enquanto a 

artéria cerebral anterior é responsável pela irri-

gação das superfícies mediais dos lobos frontal 

e parietal. Esses vasos integram o Polígono de 

Willis, estrutura arterial localizada na base do 

encéfalo que promove comunicação entre os 

sistemas carotídeo e vertebrobasilar, permitin-

do circulação colateral em situações de obstru-

ção vascular. A bifurcação carotídea possui 

grande relevância clínica por representar o prin-

cipal local de desenvolvimento de placas ate-

roscleróticas (BONATI et al., 2022).  

Nessa região, alterações do fluxo sanguíneo 

e fenômenos de turbulência hemodinâmica fa-

vorecem lesão endotelial, deposição lipídica e 

formação de ateromas. A progressão dessas pla-

cas pode resultar em estenose significativa da 

artéria carótida interna, reduzindo o fluxo san-
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guíneo cerebral e aumentando o risco de even-

tos tromboembólicos. Além disso, a instabili-

dade da placa aterosclerótica pode ocasionar ul-

ceração e desprendimento de êmbolos que mi-

gram para a circulação intracraniana, consti-

tuindo importante mecanismo fisiopatológico 

do acidente vascular cerebral isquêmico. Pró-

ximo à bifurcação localiza-se também o seio ca-

rotídeo, estrutura rica em barorreceptores que 

participa do controle reflexo da pressão arterial 

sistêmica.  

A irrigação encefálica depende da integra-

ção entre os sistemas carotídeo e vertebrobasi-

lar. O sistema carotídeo é responsável pela irri-

gação da maior parte dos hemisférios cerebrais, 

especialmente regiões anteriores e laterais do 

cérebro, enquanto o sistema vertebrobasilar ir-

riga o tronco encefálico, cerebelo e regiões pos-

teriores do encéfalo. A comunicação entre esses 

sistemas ocorre através do Polígono de Willis, 

permitindo mecanismos compensatórios em ca-

sos de redução do fluxo arterial. Entretanto, 

quando a circulação colateral é insuficiente, es-

tenoses carotídeas significativas podem com-

prometer a perfusão cerebral, resultando em 

episódios de ataque isquêmico transitório ou 

acidente vascular cerebral estabelecido.  

Do ponto de vista hemodinâmico, a doença 

carotídea extracraniana possui grande impor-

tância devido à sua associação direta com even-

tos cerebrovasculares isquêmicos. Estenoses 

superiores a 50% já podem produzir alterações 

relevantes do fluxo sanguíneo, especialmente 

em pacientes sintomáticos. Lesões mais graves, 

geralmente acima de 70%, apresentam risco 

substancialmente maior de AVC (BONATI et 

al., 2022).  

Além da limitação do fluxo, placas instáveis 

podem atuar como fonte embólica contínua 

para a circulação intracraniana. A capacidade 

compensatória do Polígono de Willis e das cir-

culações colaterais desempenha papel impor-

tante na manutenção da perfusão cerebral, po-

rém essa reserva hemodinâmica pode tornar-se 

insuficiente diante de obstruções avançadas ou 

instabilidade aterosclerótica significativa. 

 

FISIOPATOLOGIA DA DOENÇA 

CAROTÍDEA 

A formação da placa aterosclerótica na do-

ença carotídea extracraniana representa um pro-

cesso inflamatório crônico iniciado pela disfun-

ção endotelial e pela retenção subendotelial de 

lipoproteínas aterogênicas, especialmente LDL 

oxidada, em regiões de fluxo turbulento e baixo 

shear stress, particularmente na bifurcação ca-

rotídea (HE et al., 2023; HO et al., 2025). A ati-

vação endotelial promove recrutamento de mo-

nócitos para a camada íntima, onde se diferen-

ciam em macrófagos e originam células espu-

mosas, constituindo as lesões ateroscleróticas 

iniciais (MAHDINIA et al., 2023; HE et al., 

2023).  

Paralelamente, células musculares lisas mi-

gram da camada média para a íntima e produ-

zem matriz extracelular, contribuindo para a 

formação da capa fibrosa da placa. A progres-

são desse processo é sustentada por um micro-

ambiente inflamatório persistente, caracteriza-

do pela interação entre endotélio, macrófagos, 

linfócitos T e células musculares lisas, com li-

beração contínua de citocinas pró-inflamató-

rias, espécies reativas de oxigênio e metalopro-

teinases, favorecendo remodelamento vascular, 

formação do núcleo necrótico lipídico e vulne-

rabilidade ateromatosa (MAHDINIA et al., 

2023; HO et al., 2025).  

À medida que a aterosclerose progride, 

ocorre expansão da placa e remodelamento vas-

cular crônico, resultando em redução luminal e 

alterações hemodinâmicas progressivas (HO et 
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al., 2025; PRASAD, 2014). O estreitamento ar-

terial promove aumento da velocidade do fluxo 

sanguíneo, turbulência local e maior estresse 

mecânico sobre a superfície da placa, favore-

cendo instabilidade endotelial, ulceração atero-

matosa e formação de trombos murais (BROTT 

et al., 2011; HO et al., 2025).  

Em estágios avançados, a estenose pode 

comprometer a autorregulação cerebrovascular 

e reduzir a perfusão cerebral distal, especial-

mente quando a circulação colateral é insufici-

ente, aumentando a susceptibilidade à hipóxia 

tecidual e aos eventos isquêmicos. Nesse con-

texto, a embolização cerebral constitui o princi-

pal mecanismo responsável pelas manifesta-

ções neurológicas da doença carotídea extracra-

niana (PRASAD, 2014; HO et al., 2025).  

A degradação da capa fibrosa, associada à 

expansão do núcleo lipídico necrótico e à ulce-

ração da superfície da placa, expõe material al-

tamente trombogênico à circulação sanguínea, 

favorecendo a formação de trombos arteriais 

(HE et al., 2023; BROTT et al., 2011). Frag-

mentos trombóticos e debris ateromatosos po-

dem desprender-se da placa e migrar distal-

mente para a circulação cerebral, promovendo 

oclusão de artérias intracranianas e desencade-

ando episódios isquêmicos transitórios ou aci-

dente vascular cerebral estabelecido (PRA-

SAD, 2014; HO et al., 2025).  

Além disso, características biológicas da 

placa, particularmente sua atividade inflamató-

ria e instabilidade estrutural, exercem papel 

mais relevante no risco embólico do que o pró-

prio grau de estenose luminal (HE et al., 2023; 

MAHDINIA et al., 2023). Como consequência 

final desse processo, o acidente vascular cere-

bral isquêmico decorre da interação entre fenô-

menos tromboembólicos e comprometimento 

hemodinâmico cerebral (PRASAD, 2014; HO 

et al., 2025).  

A ruptura ou ulceração de placas vulnerá-

veis favorece agregação plaquetária, ativação 

da cascata de coagulação e embolização distal 

para o território intracraniano (BROTT et al., 

2011). Simultaneamente, estenoses avançadas 

podem reduzir significativamente a perfusão 

cerebral e comprometer mecanismos de autor-

regulação vascular, predispondo à hipóxia neu-

ronal e ao infarto cerebral por hipoperfusão 

(PRASAD, 2014).  

Dessa forma, o AVC isquêmico associado à 

doença carotídea extracraniana representa a 

manifestação final de um processo aterotrom-

bótico multifatorial, no qual inflamação vascu-

lar crônica, instabilidade de placa, embolização 

arterioarterial e insuficiência hemodinâmica 

atuam de maneira integrada na gênese do dano 

cerebrovascular isquêmico (BROTT et al., 

2011; HO et al., 2025). 

 

FATORES DE RISCO 

A doença carotídea extracraniana está inti-

mamente relacionada aos fatores de risco cardi-

ovasculares tradicionais, que atuam sinergica-

mente promovendo disfunção endotelial, infla-

mação vascular crônica, deposição lipídica e re-

modelamento arterial, aumentando o risco de 

estenose carotídea e AVC isquêmico (BROTT 

et al., 2011; BONATI et al., 2022). A hiperten-

são arterial sistêmica constitui um dos princi-

pais fatores associados à doença carotídea ate-

rosclerótica. A exposição prolongada a níveis 

elevados de pressão arterial promove lesão en-

dotelial, aumento do estresse mecânico vascu-

lar e aceleração do processo aterogênico, favo-

recendo a progressão da estenose e a ruptura de 

placas vulneráveis (BONATI et al., 2022; FU-

RIE; KELLY, 2026).  

O diabetes mellitus desempenha papel cen-

tral na fisiopatologia da doença carotídea. A hi-

perglicemia crônica induz disfunção endotelial, 
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estresse oxidativo e maior deposição lipídica 

arterial. Pacientes diabéticos apresentam ate-

rosclerose mais extensa, maior carga ateroma-

tosa e risco aumentado para AVC isquêmico e 

recorrência de eventos cerebrovasculares 

(BROTT et al., 2011; BONATI et al., 2022). O 

tabagismo é um dos mais importantes fatores 

modificáveis para a aterosclerose carotídea. Os 

componentes tóxicos da fumaça promovem in-

flamação vascular, disfunção endotelial, agre-

gação plaquetária e oxidação lipídica, resul-

tando em maior formação e instabilidade de 

placas ateroscleróticas. A cessação do tabagis-

mo reduz substancialmente o risco cerebrovas-

cular, constituindo medida fundamental na pre-

venção primária e secundária (FURIE; KEL-

LY, 2026).  

A dislipidemia, particularmente a elevação 

do LDL-c, representa um dos principais deter-

minantes da formação de placas ateroscleróti-

cas. Concentrações elevadas de LDL-c estão di-

retamente relacionadas ao aumento da espes-

sura íntima-média carotídea, progressão da es-

tenose e desenvolvimento de placas instáveis. O 

controle lipídico intensivo constitui estratégia 

essencial para reduzir eventos cerebrovascula-

res (BONATI et al., 2022; FURIE; KELLY, 

2026). A obesidade exerce importante influên-

cia na doença aterosclerótica carotídea, associ-

ando-se a inflamação sistêmica crônica, resis-

tência à insulina, hipertensão e alterações lipí-

dicas. Frequentemente integra a síndrome me-

tabólica, potencializando o risco cardiovascular 

global (BROTT et al., 2011).  

O envelhecimento representa fator de risco 

não modificável fortemente associado à doença 

carotídea. Com a idade, ocorrem perda da elas-

ticidade vascular, aumento da rigidez arterial e 

maior susceptibilidade a lesões ateroscleróticas. 

A prevalência de estenose carotídea aumenta 

progressivamente em idosos, refletindo a expo-

sição cumulativa aos fatores de risco. A ateros-

clerose sistêmica constitui importante marcador 

da doença carotídea. Considerada manifestação 

de processo aterosclerótico difuso, a doença ca-

rotídea frequentemente associa-se à doença ar-

terial coronariana, periférica e aterosclerose da 

aorta, refletindo elevada carga aterosclerótica 

sistêmica e reforçando a necessidade de abor-

dagem global dos fatores de risco (BROTT et 

al., 2011; BONATI et al., 2022). 

 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

As manifestações clínicas relacionadas aos 

déficits neurológicos na doença carotídea extra-

craniana decorrem fundamentalmente de episó-

dios isquêmicos focais que acometem o territó-

rio vascular ipsilateral da artéria comprometida 

por uma lesão estenótica. Sob o escopo da ca-

racterização nosológica, a patologia sintomá-

tica é formalmente definida por insultos isquê-

micos agudos nessa distribuição anatômica, 

manifestando-se estruturalmente como acidente 

vascular cerebral (AVC) isquêmico ou ataque 

isquêmico transitório (AIT), os quais cursam 

com elevada propensão a taxas de recorrência 

(KRAWISZ et al., 2021).  

Em contrapartida, manifestações neurológi-

cas vagas e inespecíficas, tais como tontura crô-

nica e episódios de desfalecimento (lightheade-

dness), são categoricamente excluídas dessa de-

finição diagnóstica de sintomatologia carotídea. 

Ademais, a instalação desses déficits compro-

mete de forma multidimensional a qualidade de 

vida do paciente; no período pós-evento imedi-

ato, observa-se vulnerabilidade para intercor-

rências a curto prazo, como crises epilépticas, 

tromboembolismo venoso e infecções secundá-

rias, ao passo que a longo prazo o prognóstico 

clínico frequentemente engloba sequelas inca-

pacitantes de alta morbidade, incluindo síndro-
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mes dolorosas crônicas, transtornos depressi-

vos, instabilidade postural com quedas recor-

rentes, declínio cognitivo progressivo e demên-

cia (KRAWISZ et al., 2021).  

No espectro oposto da expressão imediata 

desses déficits, os pacientes assintomáticos são 

caracterizados pela estrita ausência de manifes-

tações neurológicas agudas relacionadas à este-

nose, tais como AVC, AIT ou isquemia retini-

ana ipsilateral nos seis meses precedentes. Ape-

sar da latência sintomática, esses indivíduos 

apresentam risco contínuo de eventos cerebro-

vasculares decorrentes da progressão da ateros-

clerose e da instabilidade intrínseca da placa ca-

rotídea. Nas últimas décadas, o aprimoramento 

do tratamento clínico intensivo, baseado no 

controle rigoroso dos fatores de risco cardio-

vasculares, otimização da terapia com estatinas, 

antiagregação plaquetária e modificações no es-

tilo de vida, reduziu substancialmente a inci-

dência de AVC relacionado à carótida, alcan-

çando taxas próximas de 1% ao ano em pacien-

tes adequadamente tratados (ECKSTEIN et al., 

2020).  

Entretanto, a heterogeneidade biológica 

dessas lesões exige uma criteriosa avaliação in-

dividualizada, uma vez que determinados acha-

dos clínicos e de imagem, como progressão ace-

lerada da estenose, infartos cerebrais silencio-

sos, placas ecotransparentes, hemorragia intra-

placa e microembolização detectada ao doppler 

transcraniano, estão associados a maior vulne-

rabilidade da placa e a um risco aumentado de 

eventos isquêmicos futuros. Dessa forma, a es-

tratificação de risco moderna baseia-se não ape-

nas no grau de estenose luminal, mas também 

nas características morfológicas e funcionais da 

lesão aterosclerótica, tornando-se fundamental 

na seleção de candidatos a estratégias de revas-

cularização preventiva (ECKSTEIN et al., 

2020).  

Quando ocorre a quebra desse equilíbrio ho-

meostático e a placa manifesta instabilidade he-

modinâmica ou microembólica, a amaurose fu-

gaz surge como uma manifestação ocular isquê-

mica transitória de alto valor propedêutico, 

sendo amplamente considerada um equivalente 

ocular do AIT. Caracteriza-se por perda visual 

monocular súbita, indolor e reversível, classica-

mente descrita pelo paciente como um obscure-

cimento progressivo ou uma “cortina” que se 

interpõe ao campo visual, com duração de mi-

nutos e recuperação espontânea subsequente 

(JUN, 2016).  

Sua fisiopatologia está intimamente relacio-

nada à embolização de material aterotrombó-

tico originado de placas carotídeas instáveis 

para a circulação retiniana, embora mecanis-

mos hemodinâmicos decorrentes de estenoses 

críticas também possam concorrer para a hipo-

perfusão ocular transitória. A relevância clínica 

dessa manifestação reside no fato de constituir 

um marcador precoce e fidedigno de insuficiên-

cia vascular cerebral, uma vez que pacientes 

com episódios de isquemia retiniana transitória 

apresentam um risco marcadamente elevado de 

eventos cerebrovasculares hemisféricos subse-

quentes. Além disso, a presença de amaurose 

fugaz frequentemente se estabelece como o pri-

meiro sinal de alerta de uma estenose carotídea 

clinicamente significativa, justificando uma in-

vestigação vascular por imagem imediata e uma 

abordagem terapêutica direcionada a evitar a 

consolidação de um infarto cerebral definitivo 

(JUN, 2016).  

Paralelamente aos insultos retinianos, o ata-

que isquêmico transitório (AIT) hemisférico 

constitui uma das principais e mais iminentes 

manifestações da doença carotídea extracrani-

ana sintomática, resultando de uma redução 

temporária do fluxo sanguíneo cerebral secun-

dária à embolização arterioarterial ou à hipoper-
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fusão por estenose carotídea significativa. Cli-

nicamente, caracteriza-se pelo surgimento sú-

bito de déficits neurológicos focais totalmente 

reversíveis, incluindo hemiparesia, hemi-hipo-

estesia, afasia, disartria ou distúrbios visuais 

combinados, sem evidência de infarto estrutural 

permanente nos exames de neuroimagem 

(WABNITZ & TURAN, 2017).  

Na aterosclerose carotídea extracraniana, o 

AIT atua como um evento sentinela inequívoco 

de instabilidade estrutural da placa ateroma-

tosa, refletindo a liberação ativa de microêmbo-

los para a circulação cerebral ipsilateral. O seu 

impacto prognóstico é imediato e substancial, 

dado que pacientes com estenose carotídea sin-

tomática apresentam risco drasticamente ele-

vado de recorrência isquêmica a curto prazo, es-

pecialmente quando associada a estenoses gra-

ves (70–99%), faixa que concentra as maiores 

taxas de AVC recorrente. Por conseguinte, o re-

conhecimento célere do AIT é imperativo para 

a estratificação de risco emergencial e para a 

implementação imediata de prevenção secun-

dária robusta, que abrange o tratamento clínico 

otimizado e, em cenários selecionados, a revas-

cularização carotídea cirúrgica ou endovascular 

(WABNITZ; TURAN, 2017).  

Por fim, o acidente vascular cerebral (AVC) 

isquêmico estabelece-se como o desfecho clí-

nico mais crítico e de maior impacto na morbi-

mortalidade global decorrente da doença caro-

tídea extracraniana, sendo que a estenose da ar-

téria carótida interna responde por cerca de 8% 

a 15% de todos os eventos isquêmicos cere-

brais. Sob a perspectiva anatomopatológica, o 

infarto encefálico agudo é desencadeado por 

múltiplos mecanismos intrínsecos ao processo 

aterosclerótico crônico, cuja gravidade se con-

centra predominantemente no óstio da artéria 

carótida interna e na bifurcação da artéria caró-

tida comum, englobando desde a redução pro-

gressiva do diâmetro luminal e oclusão trombó-

tica aguda in situ até fenômenos tromboembó-

licos fragmentários, nos quais a rotura da capa 

fibrosa de um ateroma vulnerável culmina em 

embolização distal ou em infartos embólicos do 

tipo artéria-artéria (KRAWISZ et al., 2021).  

Clinicamente, os pacientes que manifestam 

essa injúria isquêmica focal definitiva apresen-

tam uma evolução prognóstica complexa e uma 

expressiva vulnerabilidade a novos eventos, 

evidenciada por uma taxa de recorrência de 

AVC de aproximadamente 25% no intervalo de 

cinco anos após o insulto inicial. Ademais, o 

impacto sistêmico do AVC isquêmico transcen-

de o déficit neurológico focal imediato; no pe-

ríodo pós-evento agudo, o paciente enfrenta sé-

rios riscos de crises epilépticas, tromboembo-

lismo venoso e infecções oportunistas, enquan-

to a transição para a cronicidade impõe sequelas 

de alta morbidade a longo prazo, incluindo sín-

dromes dolorosas crônicas, declínio cognitivo, 

quadros demenciais, instabilidade postural in-

dutora de quedas e transtornos depressivos, os 

quais acometem cerca de um terço dos sobrevi-

ventes logo no primeiro ano pós-evento (KRA-

WISZ et al., 2021). 

 

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 

A avaliação diagnóstica da doença carotídea 

extracraniana é fundamental para a prevenção 

do acidente vascular cerebral (AVC) e requer 

uma abordagem sistemática que combina exa-

me clínico e métodos de imagem complemen-

tares. A avaliação inicial do paciente com sus-

peita de doença carotídea extracraniana deve in-

cluir uma história clínica completa dos fatores 

de risco para doença aterosclerótica e um exa-

me físico detalhado, reconhecendo que a doen-

ça carotídea aterosclerótica é uma manifestação 

de doença sistêmica (CASSOLA et al., 2022).  
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O exame físico vascular permite identificar 

sinais de aterosclerose em outros territórios 

vasculares e avaliar a presença de pulsos peri-

féricos, sopros vasculares e sinais de emboliza-

ção distal. O sopro carotídeo pode sinalizar a 

presença de doença clinicamente significativa 

da artéria carótida interna, estando presente em 

70% a 89% dos pacientes com estreitamento lu-

minal de 2 mm ou mais. Entretanto, trata-se de 

um achado inespecífico, uma vez que é auscul-

tado em aproximadamente 5% dos pacientes 

entre 45 e 80 anos de idade na ausência de do-

ença carotídea clinicamente significativa 

(GROTTA et al., 2013).  

Apesar de sua baixa especificidade, a pre-

sença de sopro carotídeo em pacientes que se-

riam candidatos a intervenção justifica a reali-

zação de investigação complementar com mé-

todos de imagem. A ultrassonografia duplex 

doppler representa o método diagnóstico inicial 

de escolha para avaliar a gravidade da estenose 

carotídea tanto em pacientes sintomáticos quan-

to assintomáticos, preferencialmente realizada 

em laboratório vascular credenciado. Este mé-

todo é altamente acurado na identificação de 

calcificação da placa carotídea, hemorragia in-

traplaca e na mensuração do grau de estenose 

(ABURAHMA et al., 2022; GROTTA et al., 

2013).  

A identificação inequívoca por ultrassono-

grafia duplex de estenose carotídea de 50% a 

99% em pacientes neurologicamente sintomáti-

cos ou de 70% a 99% em pacientes assintomá-

ticos é suficiente para tomar uma decisão sobre 

intervenção na artéria carótida em pacientes 

adequadamente selecionados. A determinação 

do grau de estenose carotídea é realizada atra-

vés da análise dos parâmetros hemodinâmicos 

obtidos pela análise Doppler, incluindo as velo-

cidades sistólica de pico e diastólica final. Uma 

velocidade sistólica de pico superior a 200 cm/s 

geralmente indica estenose de 50% ou mais 

(ABURAHMA et al., 2022; GROTTA et al., 

2013).  

Os critérios de consenso mais comumente 

reconhecidos incluem um ponto de corte de ve-

locidade sistólica de pico da artéria carótida in-

terna ≥125 cm/s para denotar estenose angio-

gráfica ≥50%. A ultrassonografia duplex apre-

senta sensibilidade robusta de 85% a 92% e es-

pecificidade de 84% (ABURAHMA et al., 

2022).  

A angiotomografia computadorizada (ATC) 

é amplamente utilizada para avaliar a artéria ca-

rótida e representa a modalidade mais acessível 

nos departamentos de emergência, podendo ser 

obtida rapidamente em conjunto com a tomo-

grafia computadorizada sem contraste. A ATC 

apresenta maior sensibilidade e valor preditivo 

positivo do que a angiorressonância magnética 

para detecção de estenose e oclusão intracrani-

ana, sendo recomendada em relação à angior-

ressonância por tempo de voo sem contraste 

(AMIN et al., 2023).  

Quando os resultados da ultrassonografia 

duplex são equívocos ou podem ser imprecisos 

devido à presença de calcificação significativa 

ou outros achados, imagem adicional com an-

giorressonância, angiotomografia ou arterio-

grafia por subtração digital pode ser conside-

rada antes da consideração de procedimento de 

revascularização da artéria carótida (ABU-

RAHMA et al., 2022).  

A ATC é preferida em relação à angiorres-

sonância para calcificação extrema (ABURAH-

MA et al., 2022). Além disso, a ATC é consi-

derada segura em pacientes com doença renal 

crônica conhecida e não está associada a risco 

significativo de lesão renal aguda (AMIN et al., 

2023). A angiorressonância magnética (ARM), 

usada também para avaliar a artéria carótida, 

pode fornecer as informações necessárias para 
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orientar a escolha do tratamento médico, endo-

vascular ou cirúrgico na maioria dos casos 

(GROTTA et al., 2013).  

Para pacientes nos quais a administração de 

contraste iodado é uma preocupação, a resso-

nância magnética expedita com angiorresso-

nância é uma alternativa. A angiorressonância 

por tempo de voo é de menor qualidade e pode 

superestimar o grau de estenose carotídea cer-

vical em comparação com a angiorressonância 

realçada com gadolínio. Embora o tempo de 

voo seja adequado para fins de triagem, a an-

giorressonância cervical realçada com gadolí-

nio é preferida em pacientes que podem receber 

com segurança contraste de gadolínio (AMIN 

et al., 2023).  

Quando a avaliação dos vasos proximais ou 

distais à artéria carótida cervical é necessária 

para diagnóstico ou para planejar terapia endo-

vascular ou cirúrgica, imagem adicional com 

angiotomografia, angiorressonância ou arterio-

grafia por subtração digital está indicada. A ar-

teriografia por subtração digital (ASD) foi con-

siderada o padrão-ouro para avaliar a estenose 

extracraniana dos vasos carotídeos, mas é um 

método invasivo e carrega risco de morbidade 

ou mesmo mortalidade. Suas principais limita-

ções tornam este exame inadequado como mo-

dalidade de triagem e raramente necessário para 

imagem pré-operatória, a menos que haja dis-

crepâncias nos testes não invasivos (ABURAH-

MA et al., 2022; CASSOLA et al., 2022).  

A arteriografia por subtração digital, embo-

ra considerada o padrão-ouro para avaliar a vas-

culatura cerebral, é invasiva e não deve ser usa-

da para triagem de estenose carotídea. A ASD é 

geralmente reservada para situações onde há 

evidência inconclusiva em estudos minima-

mente invasivos, ou quando procedimentos de 

angioplastia carotídea são planejados. Quando 

há discordância entre duas técnicas de imagem 

minimamente invasivas, a ASD pode ser indi-

cada para resolver resultados conflitantes 

(AMIN et al., 2023; ABURAHMA et al., 

2022).  

A angiografia baseada em cateter pode ser 

necessária em alguns casos para diagnóstico de-

finitivo ou para resolver discordância entre 

achados de imagem não invasivos. A informa-

ção mais importante obtida de cada um desses 

testes é a porcentagem de estenose, sendo o mé-

todo de medição utilizado no North American 

Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 

(NASCET) o mais amplamente utilizado, cor-

respondendo também à avaliação por ultrasso-

nografia e outros métodos aceitos de medição 

como angiotomografia e angiorressonância 

(GROTTA et al., 2013).  

A imagem rápida da artéria carótida é essen-

cial porque há uma janela de tempo curta para 

prevenção eficaz do AVC em pacientes que 

apresentam estenose significativa da artéria ca-

rótida, com as diretrizes atuais recomendando 

que a intervenção carotídea seja realizada o 

mais rápido possível, idealmente antes de 14 

dias (CASSOLA et al., 2022). 

 

TRATAMENTO CLÍNICO 

O tratamento clínico da doença carotídea 

extracraniana constitui componente fundamen-

tal na prevenção primária e secundária do aci-

dente vascular cerebral (AVC), sendo indicado 

para todos os pacientes, independentemente da 

realização de tratamento cirúrgico ou endovas-

cular.  

A abordagem clínica moderna fundamenta-

se no conceito de tratamento médico otimizado 

(best medical therapy), que engloba o controle 

intensivo dos fatores de risco cardiovasculares, 

terapia antitrombótica, manejo agressivo da 

dislipidemia, controle rigoroso da pressão arte-



 

194 | P á g i n a  

rial e adoção de medidas voltadas à modifica-

ção do estilo de vida. Essas intervenções atuam 

diretamente sobre os mecanismos fisiopatológi-

cos da aterosclerose, reduzindo a progressão da 

estenose carotídea, promovendo estabilização 

das placas ateromatosas e diminuindo significa-

tivamente o risco de eventos cerebrovasculares 

isquêmicos (ABURAHMA et al., 2022; NAY-

LOR et al., 2023).  

O controle dos fatores de risco cardiovascu-

lares representa um dos pilares centrais do tra-

tamento clínico. A doença carotídea extracrani-

ana é considerada uma manifestação localizada 

da aterosclerose sistêmica e, portanto, compar-

tilha os mesmos fatores de risco associados à 

doença arterial coronariana e à doença arterial 

periférica. Hipertensão arterial, diabetes melli-

tus, dislipidemia, obesidade, sedentarismo e ta-

bagismo contribuem para a disfunção endote-

lial, inflamação vascular crônica e progressão 

da aterogênese. Dessa forma, recomenda-se 

abordagem multifatorial intensiva envolvendo 

orientação nutricional, prática regular de ativi-

dade física, controle glicêmico adequado, ma-

nutenção do peso corporal e acompanhamento 

clínico periódico. Evidências demonstram que 

a redução simultânea dos fatores de risco cardi-

ovasculares promove diminuição substancial da 

incidência de AVC, infarto agudo do miocárdio 

e mortalidade cardiovascular (BUSHNELL et 

al., 2024; NAYLOR et al., 2023).  

A terapia antiagregante plaquetária desem-

penha papel essencial na prevenção dos eventos 

tromboembólicos relacionados à doença carotí-

dea aterosclerótica. A formação de trombos so-

bre placas vulneráveis ou ulceradas constitui 

um dos principais mecanismos fisiopatológicos 

responsáveis pelos ataques isquêmicos transitó-

rios e pelos AVCs isquêmicos associados à do-

ença carotídea. A ativação plaquetária desenca-

deada pela exposição do conteúdo ateromatoso 

à circulação promove agregação celular e for-

mação de trombos capazes de embolizar para a 

circulação intracraniana. Nesse contexto, o áci-

do acetilsalicílico permanece como o antiagre-

gante mais amplamente utilizado, demonstran-

do eficácia na redução do risco de eventos ce-

rebrovasculares recorrentes. O clopidogrel 

constitui alternativa eficaz para pacientes into-

lerantes ao ácido acetilsalicílico ou para situa-

ções clínicas específicas que exijam maior po-

tência antiplaquetária. Em pacientes com AVC 

isquêmico menor ou ataque isquêmico transitó-

rio de alto risco, as diretrizes atuais recomen-

dam, em situações selecionadas, o uso tempo-

rário de terapia antiplaquetária dupla, geral-

mente associando ácido acetilsalicílico e clopi-

dogrel, com o objetivo de reduzir a recorrência 

precoce de eventos isquêmicos. Além disso, 

após procedimentos de angioplastia carotídea 

com implante de stent, a dupla antiagregação 

plaquetária é considerada fundamental para 

prevenção de trombose intrastent e complica-

ções tromboembólicas periprocedimento. A es-

colha do esquema terapêutico deve considerar 

fatores como perfil hemorrágico, presença de 

comorbidades, história prévia de sangramento e 

risco trombótico individual, buscando sempre o 

equilíbrio entre eficácia na prevenção do AVC 

e segurança clínica do paciente (ABURAHMA 

et al., 2022; FURIE et al., 2026; NAYLOR et 

al., 2023).  

O tratamento hipolipemiante com estatinas 

representa um dos avanços mais importantes na 

prevenção de eventos cerebrovasculares relaci-

onados à aterosclerose carotídea. O colesterol 

associado à lipoproteína de baixa densidade 

(LDL-c) exerce papel central na formação e 

progressão das placas ateroscleróticas, sendo 

diretamente responsável pela deposição lipídica 

na camada íntima arterial e pela perpetuação do 

processo inflamatório vascular. As estatinas 
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promovem redução significativa dos níveis sé-

ricos de LDL-c por meio da inibição da enzima 

HMG-CoA redutase, porém seus benefícios ul-

trapassam o simples efeito hipolipemiante. Es-

tes fármacos exercem importantes ações pleio-

trópicas, incluindo melhora da função endote-

lial, redução da inflamação vascular, estabiliza-

ção da capa fibrosa das placas ateroscleróticas, 

diminuição do estresse oxidativo e redução da 

atividade trombogênica intravascular. Estudos 

clínicos demonstraram que o uso de estatinas de 

alta intensidade está associado à diminuição da 

progressão da estenose carotídea, redução do 

volume lipídico intraplaca e menor incidência 

de AVC isquêmico. Atualmente, recomenda-se 

terapia hipolipemiante intensiva para todos os 

pacientes com doença carotídea aterosclerótica 

estabelecida, especialmente aqueles considera-

dos de alto ou muito alto risco cardiovascular. 

Quando as metas terapêuticas de LDL-c não são 

alcançadas apenas com estatinas, pode ser ne-

cessária a associação de outros agentes hipoli-

pemiantes, como ezetimiba ou inibidores da 

PCSK9. O controle agressivo da dislipidemia é 

considerado uma das estratégias mais eficazes 

para modificar a história natural da doença ca-

rotídea extracraniana e reduzir a ocorrência de 

eventos cerebrovasculares futuros (NAYLOR 

et al., 2023; BUSHNELL et al., 2024; WHITE 

et al., 2022).  

O controle pressórico adequado também re-

presenta medida fundamental na prevenção de 

complicações cerebrovasculares. A hipertensão 

arterial sistêmica é reconhecida como o princi-

pal fator de risco modificável para AVC, es-

tando associada tanto ao desenvolvimento 

quanto à progressão da aterosclerose carotídea. 

Níveis pressóricos elevados promovem lesão 

endotelial, aumento da rigidez arterial e acele-

ração da formação de placas ateromatosas. A 

redução sustentada da pressão arterial está as-

sociada à diminuição significativa do risco de 

AVC primário e recorrente, motivo pelo qual as 

diretrizes atuais recomendam monitorização re-

gular e tratamento anti-hipertensivo individua-

lizado. Além da terapia farmacológica, medidas 

não medicamentosas como restrição do con-

sumo de sódio, prática de atividade física regu-

lar, redução do peso corporal e limitação do 

consumo de álcool exercem importante papel 

complementar no controle da pressão arterial 

(ABURAHMA et al., 2022; BUSHNELL et al., 

2024).  

A cessação do tabagismo constitui uma das 

intervenções mais custo-efetivas e impactantes 

na prevenção da progressão da doença carotídea 

extracraniana. O tabaco contém milhares de 

substâncias tóxicas capazes de desencadear dis-

função endotelial, inflamação vascular crônica, 

aumento do estresse oxidativo e hipercoagula-

bilidade sanguínea. Além disso, o tabagismo 

promove oxidação das partículas de LDL, favo-

rece a formação de placas ateroscleróticas mais 

instáveis e aumenta a agregação plaquetária, 

criando um ambiente altamente propício à ocor-

rência de eventos tromboembólicos. Diversos 

estudos demonstram que fumantes apresentam 

maior prevalência de estenose carotídea signifi-

cativa, maior velocidade de progressão da ate-

rosclerose e maior risco de AVC isquêmico 

quando comparados a indivíduos não fumantes. 

A interrupção do hábito tabágico produz bene-

fícios progressivos e duradouros, reduzindo 

significativamente o risco cardiovascular e ce-

rebrovascular ao longo do tempo. A abordagem 

terapêutica deve incluir aconselhamento estru-

turado, acompanhamento multiprofissional e, 

quando indicado, utilização de terapias farma-

cológicas como reposição de nicotina, vareni-

clina ou bupropiona. O abandono do tabagismo 

também potencializa os benefícios obtidos com 

outras estratégias de prevenção vascular, tor-

nando-se componente indispensável do trata-
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mento clínico da doença carotídea ateroscleró-

tica (NAYLOR et al., 2023; BUSHNELL et al., 

2024; WHITE et al., 2022).  

A prevenção secundária do AVC representa 

um dos principais objetivos do tratamento clí-

nico na doença carotídea extracraniana. Pacien-

tes com história prévia de ataque isquêmico 

transitório ou AVC apresentam risco significa-

tivamente elevado de recorrência, particular-

mente nas semanas e meses subsequentes ao 

evento inicial. Nesses indivíduos, torna-se in-

dispensável a implementação precoce e inten-

siva de medidas terapêuticas voltadas à redução 

do risco residual. A associação entre antiagre-

gação plaquetária, tratamento hipolipemiante 

intensivo, controle rigoroso da pressão arterial, 

manejo adequado do diabetes mellitus e modi-

ficação dos hábitos de vida demonstrou reduzir 

de forma expressiva a incidência de novos 

eventos cerebrovasculares. Quando associadas 

à revascularização carotídea nos pacientes ade-

quadamente selecionados, essas medidas cons-

tituem a base da estratégia moderna de preven-

ção secundária, proporcionando melhora signi-

ficativa do prognóstico neurológico e da sobre-

vida em longo prazo (ABURAHMA et al., 

2022; FURIE et al., 2026; BUSHNELL et al., 

2024). 

 

TRATAMENTO CIRÚRGICO E 

ENDOVASCULAR 

O tratamento da doença carotídea extracra-

niana tem como principal objetivo a prevenção 

do acidente vascular cerebral isquêmico. Entre 

as opções terapêuticas disponíveis, destacam-se 

a endarterectomia carotídea e a angioplastia ca-

rotídea com implante de stent, sendo ambas in-

dicadas conforme características clínicas, ana-

tômicas e grau de estenose do paciente (WHITE 

et al., 2022).  

A endarterectomia carotídea é considerada 

o tratamento cirúrgico padrão para estenose sig-

nificativa da artéria carótida interna (BONATI 

et al., 2022). O procedimento consiste na remo-

ção direta da placa aterosclerótica através de 

abordagem cervical aberta. Após exposição da 

bifurcação carotídea, realiza-se clampeamento 

temporário do vaso, arteriotomia longitudinal e 

retirada cuidadosa da placa ateromatosa, restau-

rando o lúmen arterial e melhorando o fluxo 

sanguíneo cerebral. O fechamento arterial pode 

ser realizado de forma primária ou com utiliza-

ção de patch vascular para ampliar o calibre do 

vaso. Diversos estudos demonstraram impor-

tante redução do risco de AVC em pacientes 

sintomáticos submetidos à endarterectomia, es-

pecialmente naqueles com estenose superior a 

70% (ECKSTEIN et al., 2020).  

A angioplastia carotídea com stent surgiu 

como alternativa minimamente invasiva ao tra-

tamento cirúrgico convencional. O procedi-

mento é realizado por via endovascular, geral-

mente através de acesso femoral ou radial. Após 

navegação do cateter até a região da estenose, 

realiza-se dilatação da lesão com balão seguida 

do implante de stent metálico para manutenção 

da perviedade arterial. Frequentemente utili-

zam-se dispositivos de proteção embólica distal 

com o objetivo de minimizar a migração de de-

bris ateroscleróticos para a circulação cerebral 

durante o procedimento (WHITE et al., 2022).  

A técnica apresenta como vantagens menor 

invasividade, ausência de incisão cervical e re-

cuperação mais rápida, sendo particularmente 

útil em pacientes considerados de alto risco ci-

rúrgico. As principais indicações de tratamento 

incluem pacientes sintomáticos com estenose 

carotídea igual ou superior a 50%, além de pa-

cientes assintomáticos com estenose geral-

mente superior a 70% (BONATI et al., 2022; 

WHITE et al., 2022).  
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Episódios prévios de ataque isquêmico tran-

sitório, AVC isquêmico relacionado à lesão ca-

rotídea e presença de placas ulceradas ou instá-

veis também reforçam a necessidade de inter-

venção. A escolha entre tratamento cirúrgico e 

endovascular depende de fatores como idade, 

anatomia vascular, presença de comorbidades e 

experiência da equipe assistente (BONATI et 

al., 2022).  

Entre as contraindicações ao tratamento 

destacam-se a oclusão carotídea completa, 

AVC extenso recente e expectativa de vida li-

mitada sem benefício funcional significativo. A 

endarterectomia pode apresentar maior dificul-

dade em pacientes submetidos previamente à 

radioterapia cervical, reoperações cervicais ou 

lesões localizadas em segmentos muito altos da 

carótida interna. Já a angioplastia carotídea pos-

sui limitações em casos de anatomia vascular 

desfavorável, placas intensamente calcificadas 

ou tortuosidade arterial acentuada (BONATI et 

al., 2022).  

Na comparação entre as técnicas, a endarte-

rectomia carotídea permanece como padrão 

ouro terapêutico para grande parte dos pacien-

tes de baixo risco cirúrgico, apresentando me-

nores taxas de AVC perioperatório em compa-

ração ao tratamento endovascular, especial-

mente em idosos (MÜLLER et al., 2020). Por 

outro lado, a angioplastia carotídea oferece me-

nor morbidade cervical, menor tempo de inter-

nação hospitalar e recuperação mais rápida. En-

tretanto, apresenta maior risco de microemboli-

zação cerebral e complicações neurológicas pe-

riprocedimento em determinados grupos popu-

lacionais (BONATI et al., 2022).  

Dessa forma, a decisão terapêutica deve ser 

individualizada, considerando risco-benefício e 

perfil clínico do paciente. As complicações pe-

rioperatórias incluem AVC isquêmico, emboli-

zação cerebral, infarto agudo do miocárdio, he-

matoma cervical, hiperperfusão cerebral e res-

tenose carotídea (DIENER et al., 2020). Na en-

darterectomia carotídea, podem ocorrer ainda 

lesões de nervos cranianos, resultando em dis-

fonia, disfagia ou alterações motoras faciais 

(BONATI et al., 2022). Já na angioplastia caro-

tídea destacam-se complicações como trombo-

se do stent, dissecção arterial, embolização dis-

tal e alterações hemodinâmicas reflexas, inclu-

indo bradicardia e hipotensão. Apesar desses 

riscos, ambas as modalidades terapêuticas de-

monstram benefício significativo na prevenção 

secundária do acidente vascular cerebral quan-

do corretamente indicadas (FURIE et al., 

2026). 

 

COMPLICAÇÕES E PROGNÓS-

TICO 

A doença carotídea extracraniana representa 

um dos principais determinantes patofisiológi-

cos no risco de acidente vascular cerebral 

(AVC) perioperatório. Em procedimentos ci-

rúrgicos não cardíacos e não neurológicos, a 

presença de uma estenose clinicamente signifi-

cativa eleva a probabilidade de eventos isquê-

micos focais por meio de dois mecanismos cen-

trais: a microembolização de fragmentos da pla-

ca aterosclerótica e a hipoperfusão cerebral de-

corrente de oscilações na pressão arterial intra-

operatória (BROTT et al., 2011).  

O manejo pré-operatório depende do perfil 

clínico do paciente, sendo a revascularização 

profilática, por endarterectomia carotídea 

(CEA) ou angioplastia com stent (CAS), forte-

mente recomendada em indivíduos com esteno-

ses graves e recentemente sintomáticas, desde 

que o risco intrínseco do procedimento seja 

comprovadamente menor que 6%. Em contra-

partida, a indicação de intervenção cirúrgica 

preventiva antes de uma operação geral em pa-

cientes assintomáticos permanece controversa, 
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uma vez que o risco de AVC perioperatório sob 

tratamento clínico otimizado é baixo, justifi-

cando-se a revascularização apenas se o limiar 

de complicações da equipe assistente for infe-

rior a 3% em pacientes com alta expectativa de 

vida (BROTT et al., 2011).  

Na prática intraoperatória, garantir a estabi-

lidade hemodinâmica e a manutenção da pres-

são de perfusão cerebral consolida-se como a 

abordagem mais eficaz para prevenir o infarto 

cerebral (BROTT et al., 2011). Avançando para 

além do período pós-operatório imediato, o 

risco de reestenose após a abordagem inicial 

surge como uma complicação de longo prazo 

relevante, cuja evolução temporal é modulada 

pela técnica cirúrgica e pela biologia da parede 

arterial (OOI; GONZALEZ, 2015).  

Didaticamente, esse estreitamento luminal 

recorrente divide-se em duas fases distintas: a 

reestenose precoce, ocorrendo nos primeiros 24 

meses e sendo impulsionada pela hiperplasia 

miointimal decorrente da proliferação celular e 

cicatrização excessiva do vaso, e a reestenose 

tardia, que se manifesta após esse período e de-

corre da progressão natural da aterosclerose ou 

do surgimento de uma nova placa, processo co-

nhecido como neoaterosclerose (OOI; GON-

ZALEZ, 2015).  

Avaliações por ultrassonografia doppler in-

dicam que as taxas de reestenose hemodinâmica 

estrutural (maior ou igual a 70%) são ligeira-

mente superiores nos pacientes submetidos à 

CAS quando comparados à CEA; contudo, o 

risco de um novo AVC ipsilateral é equivalente 

e marcadamente baixo em ambos os grupos, 

desde que haja aderência estrita à terapia com 

antiagregantes plaquetários e estatinas. Fatores 

anatômicos complexos, como calcificações se-

veras e tortuosidades acentuadas do eixo caro-

tídeo ou do arco aórtico, impõem desafios téc-

nicos que prejudicam a expansão adequada do 

stent, predispondo o paciente à falência estrutu-

ral e ao estreitamento recorrente (OOI; GON-

ZALEZ, 2015).  

Paralelamente ao risco de reoclusão local, a 

doença carotídea atua como um marcador bio-

lógico fidedigno de aterosclerose sistêmica, im-

pactando diretamente o prognóstico de sobre-

vida global do indivíduo. A análise epidemioló-

gica e clínica aponta que a principal causa de 

óbito tardio nessa população não decorre do 

evento neurológico isquêmico em si, mas sim 

de complicações cardiovasculares concomitan-

tes, com destaque para o infarto agudo do mio-

cárdio (IAM) e a insuficiência cardíaca conges-

tiva (KRAWISZ et al., 2021).  

No acompanhamento longitudinal, as taxas 

de mortalidade tardia não diferem de forma sig-

nificativa entre os pacientes tratados por CEA 

ou CAS. No entanto, o risco de morte no perí-

odo pós-operatório inicial eleva-se substancial-

mente em pacientes com idade avançada, supe-

rior a 70 anos, ou que apresentam múltiplas co-

morbidades de base nas esferas cardíaca e pul-

monar. Diante disso, o prognóstico de sobre-

vida depende fundamentalmente do controle ri-

goroso dos fatores de risco, onde a instituição 

da terapia médica otimizada (BMT) contempo-

rânea, baseada em dupla antiagregação plaque-

tária quando indicada, estatinas de alta potência 

para estabilização de placas e controle rigoroso 

da hipertensão e do diabetes, permanece como 

a estratégia mais robusta para a redução da mor-

talidade por todas as causas nessa coorte 

(KRAWISZ et al., 2021).  

Nesse contexto de vulnerabilidade, o prog-

nóstico e a evolução neurológica do paciente 

são influenciados diretamente pelo quadro sin-

tomático inicial e pelas características de vulne-

rabilidade do ateroma. Pacientes recentemente 

sintomáticos, que sofreram ataque isquêmico 

transitório (AIT) ou AVC focal nas semanas 

que antecedem a avaliação, exibem um risco 
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criticamente elevado de recorrência isquêmica 

nos primeiros 14 dias. Para este grupo, a revas-

cularização precoce oferece o maior benefício 

absoluto na proteção neurológica e na preven-

ção de novos déficits (KRAWISZ et al., 2021).  

Por outro lado, indivíduos assintomáticos 

apresentam um curso clínico favorável sob o re-

gime de tratamento medicamentoso moderno, 

tornando os critérios de seleção para interven-

ções invasivas consideravelmente mais restri-

tos. A escolha da abordagem técnica também 

dita o prognóstico neurológico imediato, visto 

que a CAS cursa com um risco superior de mi-

croembolização e AVCs menores perioperató-

rios em idosos e em vasos calcificados e tortu-

osos, cenários nos quais a CEA preserva um 

melhor perfil de segurança neurológica imedi-

ata (KRAWISZ et al., 2021).  

Por fim, o prognóstico associado aos fenô-

menos embólicos durante a manipulação da ca-

rótida constitui uma das principais causas de 

complicação e morbidade neurológica no peri-

procedimento. O desprendimento de debris do 

núcleo lipídico ou de trombos aderidos à parede 

ulcerada do vaso representa o substrato patofi-

siológico para as microembolizações, que po-

dem culminar em infartos cerebrais clinica-

mente manifestos ou em lesões isquêmicas si-

lenciosas detectadas por neuroimagem 

(KRAWISZ et al., 2021).  

Na comparação entre as estratégias de trata-

mento, a CAS apresenta um risco de microem-

bolização perioperatória ligeiramente maior do 

que a CEA no período agudo, especialmente em 

vasos anatomicamente complexos e em pacien-

tes mais velhos. No entanto, a longo prazo, o 

risco de AVC isquêmico se iguala entre os mé-

todos, contanto que sejam utilizados rotineira-

mente sistemas de proteção embólica, como fil-

tros distais ou dispositivos de reversão de fluxo, 

durante o procedimento endovascular. Assim, a 

prevenção secundária de eventos embólicos a 

longo prazo baseia-se no uso continuado de es-

tatinas em doses elevadas, que reduzem a infla-

mação vascular, diminuem o núcleo necrótico e 

espessam a capa fibrosa da placa, atenuando de 

forma sustentada o seu potencial emboligênico 

(KRAWISZ et al., 2021). 

 

PERSPECTIVAS FUTURAS 

As perspectivas futuras no manejo da do-

ença carotídea extracraniana estão associadas 

ao desenvolvimento de técnicas menos invasi-

vas, avanços tecnológicos e estratégias de me-

dicina de precisão voltadas à prevenção cere-

brovascular (MESCHIA, 2024).  

As abordagens minimamente invasivas têm 

ganhado destaque por apresentarem menor 

morbidade perioperatória, menor tempo de in-

ternação e recuperação mais rápida. A evolução 

dos materiais endovasculares, dos sistemas de 

proteção cerebral e da navegação por imagem 

ampliou a segurança e a aplicabilidade da angi-

oplastia carotídea. Paralelamente, novos stents 

com maior flexibilidade e propriedades antiem-

bólicas, associados a dispositivos de neuropro-

teção cerebral, contribuem para reduzir compli-

cações e aumentar a segurança dos procedimen-

tos (MESCHIA, 2024).  

A inteligência artificial aplicada à análise de 

imagens vasculares também representa avanço 

promissor. Sua integração com tomografia 

computadorizada, ressonância magnética e ul-

trassonografia Doppler permite avaliação mais 

precisa da estabilidade da placa aterosclerótica, 

composição lipídica e atividade inflamatória, 

favorecendo o diagnóstico precoce, a estratifi-

cação de risco e a tomada de decisão individu-

alizada (SABA et al., 2026). Além disso, novas 

estratégias de prevenção cerebrovascular base-

adas no controle intensivo dos fatores de risco, 

terapias hipolipemiantes mais eficazes, aborda-

gens anti-inflamatórias direcionadas e uso de 
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biomarcadores poderão possibilitar interven-

ções mais precoces em indivíduos de alto risco 

(MESCHIA, 2024).  

Por fim, a expansão da telemedicina e das 

plataformas digitais de monitoramento clínico 

tende a ampliar o acesso ao diagnóstico especi-

alizado e otimizar o rastreamento populacional, 

fortalecendo as estratégias de prevenção primá-

ria e secundária do AVC (MESCHIA, 2024; 

SABA et al., 2026). 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A doença carotídea extracraniana é uma im-

portante causa de AVC isquêmico e representa 

significativo problema de saúde pública devido 

à elevada morbimortalidade associada. O diag-

nóstico precoce, associado à adequada estratifi-

cação de risco e ao tratamento individualizado, 

é fundamental para reduzir eventos cerebrovas-

culares e melhorar os desfechos clínicos. Nesse 

contexto, a endarterectomia carotídea e as téc-

nicas endovasculares desempenham papel cen-

tral na prevenção secundária do AVC em paci-

entes selecionados (BONATI et al., 2022).  

Além disso, os avanços tecnológicos têm 

ampliado as possibilidades diagnósticas e tera-

pêuticas, favorecendo abordagens mais segu-

ras, menos invasivas e personalizadas. Destaca-

se também a importância da atuação multidisci-

plinar, envolvendo neurologistas, cirurgiões 

vasculares, neurocirurgiões, radiologistas inter-

vencionistas, cardiologistas e profissionais da 

reabilitação. Essa integração possibilita avalia-

ção abrangente do paciente e otimização das es-

tratégias preventivas e terapêuticas. As pers-

pectivas futuras incluem a expansão da medi-

cina de precisão, a incorporação de novas tec-

nologias e o fortalecimento das estratégias de 

prevenção cerebrovascular, com potencial para 

reduzir a incidência de AVC e melhorar a qua-

lidade de vida da população (BONATI et al., 

2022; MESCHIA, 2024). 
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