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dea deve ser precoce e deve ser efec-
tuado com base em aspectos clíni-
cos e em exames complementares de
diagnóstico, criteriosamente re-
queridos e interpretados, tendo
como objectivo último a decisão tera-
pêutica com benefício para o doente.

Existem várias técnicas ao nosso
alcance para o diagnóstico e carac-
terização da doença carotídea. A ar-
teriografia, considerada gold stan-
dard e utilizada nos principais es-
tudos aleatorizados, tem estado a
perder importância na sua aplica-
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RESUMO:
Objectivos: rever os critérios actuais para a tomada de decisão terapêutica na doença cerebrovascular extracraniana, bem como as indi-
cações para a utilização de meios complementares de diagnóstico, nomeadamente a angiodinografia, e a correcta utilização dos dados
fornecidos por este exame.
Métodos: revisão em manuais, publicações periódicas e base de dados digital, afectas à cirurgia vascular, neurologia, cuidados de saúde
primários e outros de importância internacionalmente reconhecida, com atenção especial aos últimos 5 anos.
Conclusões: os critérios para a decisão terapêutica da doença cerebrovascular extracraniana resultam de estudos aleatorizados de larga
escala e baseiam-se, principalmente, no grau de estenose observado na carótida interna e na presença, ou não, de sintomas neurológi-
cos ipsilaterais. A indicação formal para endarterectomia carotídea existe nos casos de estenose maior ou igual a 70% em doentes sin-
tomáticos e maior ou igual a 80% em doentes assintomáticos. Esta indicação, para os doentes assintomáticos, depende fortemente do
risco peri-operatório.
No que respeita à utilização dos meios complementares de diagnóstico, a angiodinografia carotídea é considerada, actualmente, um meio
válido e, na maioria dos casos, suficiente para a identificação e caracterização de uma estenose carotídea. Este exame é incruento e tem
indicação, principalmente, nos indivíduos com sintomas sugestivos de doença cerebrovascular, nos portadores de doença arterial oclusiva
coronária e/ou periférica e, eventualmente, nos indivíduos assintomáticos com factores de risco para aterosclerose. Em casos seleccionados
mantém-se a indicação para realização de arteriografia, nomeadamente se há suspeita de doença oclusiva intracraniana e da origem dos
troncos supra-aórticos, nos quais a angiodinografia não nos fornece informação válida.

Palavras chave: 
Doença Cerebrovascular Extracraniana; Diagnóstico; Terapêutica; Carótida; Enfarte cerebral; AIT; Ultrasonografia.

A
aterosclerose já atingiu
proporções epidémicas
no mundo ocidental. A
doença cerebrovascular

extracraniana constitui uma das for-
mas de expressão patológica da
aterosclerose e tem complicações
clínicas, cujo paradigma é o enfarte
cerebral com consequências graves
para saúde dos nossos utentes.

O diagnóstico da doença carotí-
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bilidade devido à morbilidade da téc-
nica, sobretudo se comparada com
outros métodos de diagnóstico como
a ultrasonografia que é incruenta.
Este método faz parte da prática
diária no diagnóstico e caracteriza-
ção da doença carotídea e é actual-
mente, em muitos centros, conside-
rado suficiente para a tomada de de-
cisão terapêutica.

Este tema, como tantos outros,
está em constante mutação o que di-
ficulta a actualização dos médicos de
cuidados de saúde primários. No en-
tanto, pela frequência e gravidade
clínica da doença carotídea na popu-
lação em geral, parece-nos uma área
muito relevante e com aplicação
clínica quase diária.

Na pesquisa bibliográfica que
efectuámos nas principais publi-
cações periódicas da área da medici-
na familiar e clínica geral (Atencion
Primária, American Family Physi-
cian, Canadian Family Physician, Fa-
mily Practice, Revista Portuguesa de
Clínica Geral, The British Medical
Journal, The British Journal of Gene-
ral Practice, The European Journal of
General Practice), verificámos que
este tema tem sido poucas vezes
abordado, sobretudo em língua por-
tuguesa.

Assim, por pensarmos que este
assunto está pouco divulgado no
meio médico dos Cuidados de Saúde
Primários e por pensarmos ser
muito útil uma formação actualiza-
da nesta área, decidimos efectuar
este trabalho de revisão e actualiza-
ção.

Este trabalho tem como objectivo
primordial a actualização e divul-
gação dos critérios de decisão tera-
pêutica para a doença cerebrovas-
cular extracraniana. Temos ainda
como objectivo a actualização e di-
vulgação da correcta utilização dos
meios complementares de diagnósti-
co nesta área, nomeadamente a an-

giodinografia (triplex scan) carotídea.
Damos especial ênfase às indicações
para o pedido destes exames e à cor-
recta atitude a tomar na presença de
um relatório, nomeadamente quan-
to às indicações terapêuticas, e in-
dicações para vigilância.

Para o cumprimento dos objectivos
propostos na introdução, efectuá-
mos uma aturada pesquisa biblio-
gráfica nacional e internacional com
maior importância nos últimos 5
anos. Pesquisámos manuais e publi-
cações periódicas afectas à cirurgia
vascular, à neurologia e aos Cuida-
dos de Saúde Primários. Pesqui-
sámos as bases de dados digitais
(Medline e Cochrane Library) uti-
lizando as seguintes palavras chave:
carotid, cerebrovascular, stroke, TIA
e Ultrasound.

A doença cerebrovascular 
extracraniana
Os enfartes cerebrais constituem a
maior parte dos Acidentes Vascu-
lares Cerebrais (AVC), são a segun-
da causa de mortalidade universal1

e, seguramente, estão entre as prin-
cipais causas de invalidez perma-
nente no nosso país com inevitáveis
consequências económicas e so-
ciais2. A expressão clínica típica do
enfarte cerebral é o início súbito de
sintomas neurológicos que corres-
pondem ao compromisso vascular
de um determinado território cere-
bral3.

Desde o início do século XX que
se pensa que o mecanismo mais fre-
quente dos sintomas de isquémia
cerebral é a embolização a partir de
placas de ateroma, estenosantes e
fissuradas, localizadas nas artérias
carótidas internas 4. Esta hipótese
foi confirmada no Joint Study on

Extracranial Occlusive Disease
(1968)5 e tem sido corroborada por
outros trabalhos4 que mostram que
o tratamento destas lesões da
parede arterial diminui o risco de
micro-embolização sub-clínica e de
enfarte cerebral no território
carotídeo.

A prevalência de doença carotídea
na população geral é entre 3 e 5% 6.
Actualmente pensa-se que esta
doença é responsável por 10 a 20%
dos enfarte cerebrais estabelecidos
e 50% dos AIT’s7, 8. Um estudo na
população portuguesa (Fernandes e
Fernandes, 1992) com 1143 doentes
referidos ao Instituto Vascular de
Lisboa verificou que a prevalência
de doença carotídea extracraniana
neste grupo seleccionado foi 31,8%8.

Assim, a doença cerebrovascular
extracraniana apresenta-se como
causa importante de morte e invali-
dez pelo que é necessário actuar na
sua prevenção e terapêutica adequa-
das. A prevenção, será a opção 
ideal (sempre que possível), quer do
ponto de vista da história natural da
doença, quer do ponto de vista
económico.

Por outro lado, a terapêutica da
doença cerebrovascular extracrania-
na visa a diminuição da mortalidade
e morbilidade, através da diminui-
ção do número de enfartes cerebrais,
e constitui actualmente uma maté-
ria de grande interesse e avanço
técnico-científico, quer pelas suas
indicações, quer pelos constantes
progressos técnico-cirúrgicos, que
permitem uma diminuição do risco
operatório.

Quando nos referimos a doença
cerebrovascular extracraniana refe-
rimo-nos, obviamente, a ateroscle-
rose. Esta doença, que já atingiu
proporções epidémicas no mundo
ocidental9 é um processo patológico
da parede arterial com expressão 
focal e multisegmentar. Indepen-
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dentemente da sua localização, a
placa de aterosclerose é constituída
por uma acumulação de lípidos,
macrófagos e outros componentes
do tecido conjuntivo (colagéneo e
proteoglicanos) que, ocorrendo em
proporções variáveis, levam à for-
mação de placas com diferentes ca-
racterísticas9.

Os eixos arteriais mais frequen-
temente envolvidos por esta doença
são a artéria aorta abdominal, as
artérias femorais superficiais, as
artérias coronárias e as artérias
carótidas9. Os motivos pelos quais
esta doença se localiza nestes seg-
mentos do sistema arterial não es-
tão completamente esclarecidos. O
facto de algumas zonas de bifurca-
ção (tal como a bifurcação carotídea)
serem frequentemente abrangidas,
reforça a teoria de que a perturbação
do fluxo laminar arterial (típico nas
bifurcações e dilatações) e o apare-
cimento de fluxo turbilhonar e zonas
de diminuição da velocidade de cir-
culação, facilitam a interacção
química entre componentes do
sangue e a parede das artérias
levando ao processo de formação da
placa de ateroma.

Têm sido descritas outras hipóte-
ses para a génese deste processo e
existem, claramente, várias pergun-
tas por responder neste tema.
Independentemente da perspectiva
utilizada, a zona de bifurcação caro-
tídea e especificamente o bulbo ca-
rotídeo são considerados como uma
localização preferencial para o
aparecimento de placas de ateros-
clerose.

Nas placas carotídeas que condi-
cionam estenoses importantes (e
mesmo em placas não estenosantes)
encontramos habitualmente uma
estrutura complexa, podendo apre-
sentar ulcerações, zonas de trom-
bose e zonas de hemorragia in-
traplaca. Nestas placas iniciam-se

processos inflamatórias e de trom-
bogénese que facilitam a oclusão
carotídea e a embolização para os
hemisférios cerebrais sendo, por
isso, chamadas de placas activas ou
instáveis2,10,11.

O diagnóstico da doença 
cerebrovascular extracraniana 
Para o diagnóstico da doença cere-
brovascular, é fundamental uma
colheita de história clínica exausti-
va, sobretudo na área cardiovascu-
lar e neurológica e, se necessária, a
utilização de meios complementares
de diagnóstico que, no território
carotídeo, são a angiodinografia (co-
mummente chamada de ecodoppler
com cor ou triplex-scan) e a arterio-
grafia, cada uma com as suas indi-
cações e características específicas
e complementando-se na infor-
mação útil que fornecem ao clínico.
Existem outros exames comple-
mentares de diagnóstico, como a an-
gioressonância e a angioTC, que são
ainda objecto de validação (para a
tomada de decisão clínica) e não
têm, neste momento, expressão na
prática clínica em Portugal.

SUSPEITA CLÍNICA E EXAME CLÍNICO

Quando fazemos referência à ex-
pressão clínica desta doença, deve-
mos pensar antes de mais (pela sua
importância) nos quadros neu-
rológicos que resultam de compli-
cações da doença carotídea.

Sabe-se que a embolização para
a artéria oftálmica ou para o seu
ramo terminal (artéria central da
retina) ou ainda a embolização para
os hemisférios cerebrais, são os
mecanismo mais habituais na
origem dos quadros neurológicos
descritos. Assim, a clínica observa-
da resulta do compromisso fun-
cional referente a estas localizações,
nomeadamente: amaurose fugaz,
déficit motor e/ou sensitivo unilate-

ral12 e afasia (se o hemisfério afecta-
do for o dominante para a lingua-
gem)13. Estas alterações podem ser
totalmente reversíveis em 24 horas
(acidente isquémico transitório (AIT))
ou em mais do que 24 horas (AVC
minor) ou serem parcialmente re-
versíveis (AVC major). É necessário
um cuidado especial em relação ao
diagnóstico destas situações: um
estudo português (Rodrigues G.
1997)14 mostrou que um terço dos
diagnósticos de AIT, efectuado por
clínicos gerais, correspondiam a per-
turbações neurológicas transitórias
de causa não vascular, o que tem im-
plicações diagnósticas, terapêuticas
e prognósticas importantes.

Quanto aos sintomas locais de
doença carotídea, é usual relacio-
nar-se a presença de um sopro cer-
vical (depois de excluída a irradiação
de um sopro cardíaco) com doença
carotídea grave. Essa relação não
existe e a auscultação do pescoço é
considerada um mau método de ras-
treio para estenose carotídea3,15. O
sopro cervical existe em cerca de 4%
da população com mais de 40 anos6.
As estenoses mais graves (como as
pré-oclusivas), por regra, não apre-
sentam sopro e cerca de 75% das es-
tenoses carotídeas existem em
doentes sem sopros cervicais3. Para
além disso, 40 a 70% das artérias
com sopros assintomáticos não
apresentam compromisso significa-
tivo do fluxo3,8,15.

Assim, apesar da presença deste
sinal poder sugerir doença carotí-
dea, não nos dá informação sobre a
sua gravidade. A sua ausência, por
outro lado, não implica, nem sugere,
ausência de doença carotídea16.
Devemos lembrar-nos, ainda, que
para além dos sopros arteriais e
cardíacos, outros processos, não es-
tenosantes, como tortuosidades e
estados de circulação hiperdinâmi-
ca, podem causar sopros cervicais.
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Por outro lado, muitos doentes
queixam-se de dor no pescoço e rela-
cionam esta queixa com possíveis
problemas de circulação. Não existe
qualquer relação semiológica entre
a dor e qualquer grau de estenose
carotídea. Este sintoma aparece, de
facto, nas situações de dissecção
aguda da carótida, podendo tam-
bém surgir, nestes casos, um
acufeno pulsátil ipsilateral17 e o sín-
drome de Claude-Bernard-Horner.

Assim, a palpação e a auscultação
das artérias carótidas no pescoço
não nos fornece informação sobre a
presença ou o grau de estenose
carotídea. Os pulsos carotídeos rara-
mente são simétricos17 e mesmo
numa situação de oclusão de uma
carótida interna, poderemos palpar
um pulso que lhe é transmitido pela
carótida primitiva17.

Por ser uma doença sistémica, a
aterosclerose, manifesta-se, simul-
taneamente, nos vários territórios
do organismo. Para além disso,
vários estudos de base popula-
cional15 estabeleceram que indiví-
duos com estenose carotídea têm
risco aumentado de enfarte miocár-
dico e de morte, para além do risco
de enfarte cerebral. Assim, nos in-
divíduos com doença carotídea, é
fundamental uma avaliação exaus-
tiva de sintomas e sinais de doença
coronária, de doença arterial dos
membros e de doença arterial vis-
ceral (como a doença renal, causa de
Hipertensão Arterial secundária).
Esta avaliação vai, por um lado, re-
forçar a probabilidade de existência
de doença carotídea e, por outro,
alertar para outras doenças impor-
tantes que necessitem de terapêuti-
ca atempada (como a cardiopatia
isquémica).

ANGIODINOGRAFIA CEREBROVASCULAR

A angiodinografia cerebrovascular
consiste num estudo simples, não

invasivo e completo18 dos eixos caro-
tídeos na sua porção extracraniana.

Resulta da combinação de duas
técnicas: a ecografia bidimensional
e o estudo de doppler, dividindo-se
este em doppler pulsátil e doppler
codificado com cor.

A ecografia permite um estudo,
não cruento, bidimensional dos
eixos arteriais com visualização e
caracterização do lúmen, da parede
arterial, e de eventuais placas de
ateroma que diminuam a secção lu-
minal2.

Este estudo ecográfico é comple-
mentado por um estudo de doppler
pulsátil e de doppler codificado com
cor (no conjunto denominado an-
giodinografia ou triplex scan). O
doppler pulsátil permite uma
medição da velocidade do fluxo san-
guíneo em tempo real e o doppler
codificado com cor associado à
ecografia, permite uma visualização
do fluxo sanguíneo em cor e em si-
multâneo com as imagens de
ecografia.

Este método de estudo morfoló-
gico e hemodinâmico tem sido aper-
feiçoado tecnicamente, permitindo
actualmente elevados níveis de ca-
racterização dos eixos carotídeos,
quer morfologicamente quer do pon-
to de vista hemodinâmico, permi-
tindo a detecção da doença carotídea
com elevados níveis de sensibilidade
e especificidade e a sua caracteriza-
ção quanto à extensão e gravidade.

Sem dúvida que os dois aspectos
mais importantes a avaliar neste
exame são a caracterização mor-
fológica e hemodinâmica dos eixos
carotídeos, que são descritos de
seguida.

CARACTERIZAÇÃO MORFOLÓGICA

A caracterização morfológica dos
eixos carotídeos e da doença caro-
tídea é efectuada através da ecogra-
fia bidimensional e do doppler codi-

ficado com cor, que nos permitem
identificar placas de ateroma e de-
terminar alguns aspectos impor-
tantes como19, 20:
• detecção e localização da doença
carotídea
• determinação do grau de estenose
(idealmente em secção transversal)
• determinação da extensão da
doença
• caracterização morfológica/eco-
gráfica da placa de ateroma

Assim, através dos meios referi-
dos é possível classificar um
segmento de carótida, com placa de
ateroma, quanto ao grau que essa
estenose condiciona como se pode
ver na tabela I21.

É também importante o conceito
de estenose significativa. Trata-se
do grau de estenose que condicione
uma diminuição do débito a jusante
da placa e que coloque em risco a
perfusão cerebral9 ou que possa
comprometer a integridade da pla-
ca pelas alterações hemodinâmicas
que se verificam nas zonas de maior
estenose. A redução da perfusão
cerebral só surge em situações de
doença obstrutiva múltipla. As co-
nhecidas anastomoses intra e extra-
cranianas contribuem para que,
mesmo com oclusão de uma caróti-
da interna, possa não se instalar
uma isquémia cerebral. No entanto,
é considerada significativa aquela
estenose que condicione alterações
hemodinâmicas nesse eixo. O grau
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TABELA I

CLASSIFICAÇÃO DO GRAU DE ESTENOSE 
POR INTERVALOS QUE ESTÃO RELACIONADOS 

COM DIFERENTES PROGNÓSTICOS21

Classificação Grau de estenose
Estenose ligeira < 50%
Estenose moderada 50 a 69%
Estenose grave 70 a 99%
Oclusão 100%
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de estenose actualmente considera-
do como necessário para determinar
tal efeito é 50%.

No que respeita à constituição da
placa de aterosclerose, só os méto-
dos histológicos ou histopatológicos
nos podem dar informação precisa.
No entanto, através do aspecto
ecográfico da placa de ateroma, é
possível tecer várias considerações
sobre a sua constituição19. Assim,
podemos observar vários tipos de
ecogenicidade nas placas 2,10 como se
pode observar na tabela II:

Pensa-se actualmente que as pla-
cas hipoecogénicas e as placas mis-
tas (com áreas de hipoecogenici-
dade) sejam constituídas por um
núcleo lipídico instável (por vezes
com necrose ou hemorragia in-
traplaca) e recobertas por uma fina
camada fibrosa. Este tipo de placas
facilmente aparece com fissuras e
ulcerações na sua superfície o que
inicia uma série de cascatas infla-
matórias promotoras da trombose
local e embolização para os hemis-
férios cerebrais3,19,10. Este raciocínio
leva à classificação destas placas
como placas de risco, ao contrário
das placas hiperecogénicas. A exis-
tência de calcificação nas placas não
parece contribuir para o seu poten-
cial embolígeno19.

Apesar de este tipo de avaliação
(ecodensidade da placa) servir como
mais um argumento na tomada de
decisão nos doentes com estenose

carotídea, devemos reconhecer que
ainda não está suficientemente vali-
dado para ser utilizado isoladamente
ou sobrepondo-se aos argumentos
clássicos de gravidade, como o grau
de estenose, cuja importância como
factor independente preditivo de en-
farte cerebral tem sido confirmada
nos estudos mais recentes4 e tem si-
do referida em várias publicações de
cuidados de saúde primários10,11,22.

Caracterização Hemodinâmica
Através do doppler pulsátil é possí-
vel fazer-se uma avaliação da ve-
locidade, em tempo real, em deter-
minado ponto escolhido que resulta
num traçado que é típico de deter-
minado eixo arterial conforme as
características do território que irri-
ga. As alterações deste traçado típi-
co dão-nos informação sobre a exis-
tência, a localização e a gravidade da
doença. Estas alterações vão desde
o aparecimento de turbulência, com
o alargamento do espectro de ve-
locidades, até ao aumento das velo-
cidades sistólica e diastólica máxi-
mas em situações de estenose mais
importante2. Naturalmente que esta
avaliação se deve fazer no ponto de
maior estenose (ou imediatamente a
jusante) e o registo dos valores referi-
dos permite-nos tirar conclusões so-
bre o grau de estenose carotídea.

Assim, a velocidade sistólica má-
xima pode estar aumentada devido
a uma estenose importante nesse
local. Pode também estar diminuida
devido a uma estenose importante a
montante ou no caso de estenose
pré-oclusiva.

A velocidade diastólica máxima
também aumenta nos locais de este-
nose e pode estar diminuida se exis-
tir uma oclusão a jusante20.

É possível, também, através do
aumento da velocidade sistólica e
diastólica, obter uma medida do
grau de estenose, como se pode ver

pelas tabelas II e III.
Existem vários estudos que de-

monstram a associação entre deter-
minadas alterações hemodinâmicas
e os vários graus de estenose. Apesar
de não serem coincidentes, estes es-
tudos são convergentes, na sua
maioria, e estão validados (usando
como gold standard a arteriografia).
Assim, um dos critérios mais uti-
lizados é o que se observa na tabela
III (critérios de Strandness)2 ou na
tabela IV (segundo outros autores23).

Assim, com este exame é possível
identificar e caracterizar a doença
carotídea e tomar decisões clínicas
com benefícios claros para o doente.

Apesar de não ser consensual24 é
opinião de vários autores25 que a
história clínica em conjunto com o
exame clínico e com o estudo por
triplex scan fornecem informação
fundamental e, na maioria dos
doentes, suficiente para a tomada
de decisões terapêuticas.

TABELA II

CLASSIFICAÇÃO DAS PLACAS DE ATEROMA 
QUANTO À SUA ECOGENICIDADE2

Hiperecogénica
Hipoecogénica
Predomínio de 
hipoecogenicidade
Predomínio de 
hiperecogenicidade

TABELA III

ALTERAÇÕES HEMODINÂMICAS VERIFICADAS 
EM DIFERENTES GRAUS DE ESTENOSE2

Grau de estenose VSM VDM
<50% <125 <40
de 50% a 80% >125 <40
> 80% >125 >40
Oclusão Sem fluxo

VSM= velocidade sistólica máxima; VDM= velocidade diastólica
máxima

TABELA IV

ALTERAÇÕES HEMODINÂMICAS VERIFICADAS 
EM DIFERENTES GRAUS DE ESTENOSE23

Grau de estenose VSM
<50% <125
50% a 75% <225
75% a 90% <325
>90% >325

VSM= velocidade sistólica máxima

Placa homogénea

Placa heterogénea
ou mista
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Naturalmente que este método
tem limitações20. A principal destas
limitações é a grande dependência
da capacidade técnica e experiên-
cia do executante. Outros aspectos
que condicionam a utilização destes
meios de diagnóstico prendem-se
com a impossibilidade de visualiza-
ção dos segmentos carotídeos mais
proximais e mais distais e ainda a
dificuldade em fazer-se uma ca-
racterização morfológica detalhada
nas placas calcificadas devido à pre-
sença de um cone de sombra-acús-
tica. Este exame pode, ainda, ser
tecnicamente impossível em indiví-
duos com deformação ou rigidez cer-
vical muito acentuada2. 

ARTERIOGRAFIA DOS TRONCOS

SUPRA-AÓRTICOS

Trata-se de um método de diagnós-
tico que utiliza contraste intra-arte-
rial para preencher o lúmen de de-
terminado eixo arterial, ficando essa
imagem gravada em película de ra-
diografia.

No que respeita à caracterização
da doença carotídea, este foi o méto-
do utilizado nos estudos mais im-
portantes e é através da arteriografia
que estão demonstrados os vários
benefícios da terapêutica cirúrgica
ou médica para cada caso.

Apesar das suas vantagens, este
método obriga a uma punção e ma-
nipulação intra-arterial com caté-
teres e introdução de contraste, com
riscos óbvios para a circulação cere-
bral e outros, como a toxicidade re-
nal. No estudo ACAS (Asymptomatic
Carotid Atherosclerosis Study), veri-
ficou-se um risco máximo de com-
plicações e morte de cerca de 1% na
arteriografia, outros trabalhos19 refe-
rem riscos que vão até 4%. Para
além disso, uma vez que este méto-
do apenas mostra o lúmen do vaso
e não a placa ou o limite exterior do
vaso (adventícia), o cálculo do grau

de estenose (que utiliza a medida to-
tal do vaso como denominador) é
feito através de uma estimativa deste
último valor e não de uma medição
de uma imagem real.

Este método, também não per-
mite o estudo das características da
placa de ateroma o que é conside-
rado, actualmente, uma mais-valia
para a tomada de decisão. Mesmo
na caracterização da linha de super-
fície das placas, a arteriografia pa-
rece ter fraca sensibilidade (45,9%)26

para a detecção de lesões ulceradas.
São estes, sem dúvida, os motivos

pelos quais, actualmente, se opta
em primeiro plano (e frequente-
mente como único meio) pelo triplex
scan, pois este é um método não in-
vasivo que permite a visualização
das várias estruturas a medir (es-
tenose, placa e calibre do vaso) e ain-
da o eventual compromisso hemodi-
nâmico2.

Ainda assim, a arteriografia não
perdeu a sua importância como ar-
ma de segunda linha para alguns ca-
sos, nomeadamente: para a caracte-
rização da doença oclusiva intracra-
niana e do sifão carotídeo (inaces-
síveis para uma sonda de ecografia)25

ou para a caracterização da extensão
distal de uma placa (caso o triplex
scan não o tenha conseguido)2, para
a detecção e caracterização da
doença obliterante próximal (do arco
aórtico)25, onde o triplex scan nos for-
nece, apenas, informação indirecta
(por possíveis alterações hemo-
dinâmicas) e, finalmente, para a ca-
racterização de aneurismas intrace-
rebrais e tumores vascularizados
(nos quais a TAC, com contraste, tem
também um papel fundamental).

Qual a população alvo que be-
neficia com a angiodinografia?
Não existem estudos de larga escala
sobre este assunto específico, mas
existe algum consenso baseado em

mecanismos de doença e factores de
risco para aterosclerose que per-
mitem identificar grupos de indiví-
duos para os quais este exame
poderá ser útil ou mesmo funda-
mental.
• Doentes com sintomas neuroló-
gicos relacionáveis com doença
carotídea, chamados sintomá-
ticos10:

• Doentes com amaurose fugaz
sugerindo isquémia retiniana.

• Doentes com sintomas de isqué-
mia cerebral hemisférica, rever-
sível ou estabelecida.

• Doentes com sintomas do terri-
tório vertebrobasilar (ataxia,
amaurose bilateral, diplopia,
dismetrias, etc).

• Doentes sem sintomas neuro-
lógicos relacionáveis com doença ca-
rotídea, chamados assintomáticos
(as recomendações que se seguem
não são reforçadas por evidência es-
tatística e não são consensuais):

• Doentes com manifestações de
aterosclerose noutros territórios
(enfarte agudo do miocárdio,
HTA, renovascular e membros
inferiores)26.

• Doentes com factores de risco
para aterosclerose2.

• Indivíduos saudáveis com mais
do que 50-60 anos (cada 2 a 5
anos). (Parece existir alguma evi-
dência estatística contra esta in-
dicação27, mas mantém-se um
assunto não consensual).

• Doentes com sopro cervical26.
(Nos quais será importante ex-
cluir ou confirmar a presença de
doença carotídea).

Vários autores10,15,27, entre os
quais Canadian Task Force on the
Periodic Heath Examination27 e a US
Preventive Services Task Force15 afir-
mam que não existe evidência sufi-
ciente para que se recomende a fa-
vor ou contra o rastreio de indiví-
duos assintomáticos com triplex scan
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na população em geral ou mesmo
em indivíduos com alguns factores
de risco cardiovascular. Esta posi-
ção pode ser vista de um modo dife-
rente se olharmos para os dados do
estudo (ACAS) 28 que demostram
benefício em submeter os doentes
assintomáticos com estenose ca-
rotídea igual ou superior a 60%, a
endarterectomia da carótida, desde
que conduzidos por uma equipa
cirúrgica com risco peri-operatório
igual ou inferior a 3%. Assim, é fun-
damental conhecermos o risco ci-
rúrgico dos vários centros hospitala-
res32, pois essa informação pode con-
dicionar as indicações terapêuticas

Terapêutica: qual a atitude
clínica perante o resultado da
angiodinografia? 
Quando pedimos um exame com-
plementar de diagnóstico, é porque
necessitamos da informação que
nele vamos obter para a tomada de
decisão clínica, ou seja: tratar a
doença cerebrovascular extracrania-
na. Neste contexto, podemos falar
de prevenção primária, prevenção
secundária e prevenção terciária7:

A prevenção primária não é mais
do que o conjunto dos mecanismos
que utilizamos para impedirmos a
aterosclerose carotídea, nomeada-
mente o tratamento dos principais
factores de risco como a dislipi-
démia, uso de tabaco, HTA e dia-
betes.

A prevenção secundária tem
lugar quando já existe doença caro-
tídea (placas de ateroma). Nesta si-
tuação devemos evitar a progressão
da doença e a ocorrência de com-
plicações. Mais uma vez a correcção
dos factores de risco para ateroscle-
rose tem um papel importante,
aliada ao papel da terapêutica
médica e cirúrgica, cada uma com
as suas indicações específicas, das
quais falaremos de seguida. Neste

contexto é ainda importante a mo-
nitorização da evolução do grau de
estenose bem como da situação
clínica neurológica do doente e de
outros factores de risco para enfarte
cerebral.

A prevenção terciária aplica-se
após a instalação de sintomas neu-
rológicos como complicação da
doença carotídea. Mais uma vez to-
das as outras medidas anterior-
mente referidas se aplicam e, neste
caso, o tratamento da fase aguda do
enfarte cerebral e a recuperação das
sequelas deste têm especial impor-
tância. A eventual indicação cirúr-
gica nestes doentes deve ser ponde-
rada em relação à gravidade das
lesões sequelares deixadas pelo
AVC.

Falando especificamente da tera-
pêutica da doença carotídea, as pos-
sibilidades de intervenção limitam-
-se, como já referimos, à terapêuti-
ca médica ou a associação de endar-
terectomia carotídea com terapêu-
tica médica.

Na actualidade, as indicações
para a endarterectomia carotídea
baseiam-se em estudos epidemioló-
gicos aleatorizados de larga escala
com agrupamento dos doentes con-
soante o grau de estenose carotídea
e a verificação da existência, ou não,
de benefício em fazer endarterecto-
mia da carótida.

Assim, é do equilíbrio entre os ris-
cos e benefícios cirúrgicos e da
história natural da doença cere-
brovascular extracraniana que re-
sulta a decisão terapêutica nestes
doentes.

A doença cerebrovascular extra-
craniana encontra-se dividida clini-
camente em dois grandes grupos,
existindo estudos epidemiológicos
para cada um deles. São eles, os in-
divíduos sintomáticos (em relação a
queixas neurológicas) e os indivídu-
os assintomáticos.

DOENÇA SINTOMÁTICA

No que respeita aos indivíduos com
os quadros neurológicos já referidos,
os dados de um dos principais estu-
dos aleatorizados de larga escala
(European Carotid Surgery Trial –
ECST)28 mostram que, para es-
tenoses inferiores a 30%d, o risco de
enfarte cerebral, se se fizer apenas
a terapêutica médica (anti-agre-
gantes plaquetários e correcção/
/prevenção de factores de risco coro-
nários) é baixo e que os benefícios de
uma endarterectomia carotídea são
significativamente ultrapassados
pelo risco de complicações peri-ope-
ratórias.

Outro estudo de larga escala
(North American Symptomatic Caro-
tid Endarterectomy Trial – NAS-
CET)28,35 mostrou que, para es-
tenoses inferiores a 50%, os riscos
peri-operatórios e os benefícios a
médio e longo prazo não tinham
diferenças significativas ou mesmo
que os riscos seriam maiores que os
benefícios21,29,35. Em 1998 foram
publicadas21 curvas de Kaplan-Meier
do estudo NASCET com a monitori-
zação da ocorrência de enfarte cere-
bral ipsilateral. Este trabalho mos-
trou que para o grupo com estenose
inferior a 50%, a diferença entre o
braço médico e o braço cirúrgico não
era estatisticamente significativa
(p=0,16).

Nestes mesmos trabalhos, publi-
cados em 199821, também se verifi-
cou um benefício discreto (p= 0,045)
em fazer endarterectomia no grupo
com estenose carotídea entre 50% e
69%; esta vantagem manteve-se por
cerca de 5 anos. A selecção de
doentes (com este grau de estenose)
e da equipa cirúrgica deve ser alta-

d As percentagens de estenose dos estudos
ECST e NASCET não são equivalentes. A rela-
ção entre ambas é dada pela formula: 
%ECST=(0,6 × %NASCET)+40, já validada35.
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mente criteriosa para que se obte-
nha esse discreto benefício.

Neste grupo de doentes (estenose
entre 50 e 69%), parece ser clara a
existência de um subgrupo que tem
benefício cirúrgico, mas os critérios
de identificação destes indivíduos
ainda não são consensuais30, 35.

Para os casos de estenose igual ou
superior a 70%, está demonstrado
que a terapêutica cirúrgica é a es-
colha que mais benefício traz ao
doente28,35 e que este benefício se
mantém pelo menos durante 8
anos21. Nas curvas de Kaplan-Meier
do estudo NASCET21, publicadas em
1998, verificam-se, para este grau de
estenose, diferenças estatistica-
mente significativas (p<0,001) entre
o braço médico e o braço cirúrgico
do estudo, favoráveis à decisão
cirúrgica.

Assim, para concluir (tabela V),
vários autores10,11,21,28 têm referido
(em publicações de cuidados de
saúde primários e de cuidados se-
cundários) que, em indivíduos sin-
tomáticos, a terapêutica médica
deve ser preferida para estenoses in-
feriores a 50% e a terapêutica cirúr-
gica (associada à terapêutica médi-
ca) para os indivíduos com estenoses
iguais ou superiores a 70%. Os
restantes (indivíduos sintomáticos
com estenoses entre 50% e 69%) en-
contram-se numa zona em que os

benefícios são discretos e a selecção
dos doentes e da equipa cirúrgica
deve ser altamente criteriosa.

Chassin28 refere que, nestes
doentes com estenoses entre 50 e
69%, um aumento do risco cirúrgi-
co de 2 pontos percentuais acima
dos 6% significa que o benefício aos
5 anos será reduzido em cerca de
20%.

Hart, em 199911 refere que, se-
gundo os dados do estudo NASCET,
o número de endarterectomias que
é necessário fazer para evitar um en-
farte cerebral ao longo de 2 anos de
acompanhamento é de 8 para este-
noses ≥ 70%,20 para estenoses entre
50 e 60% e 50 para estenoses <50%.

A American Heart Association
(AHA) tem publicado (em 1995 e
1998) documentos de consenso so-
bre as indicações para endarterec-
tomia. Verifica-se que, nos doentes,
sintomáticos, as recomendações são
sobreponíveis às referidas pelos
vários autores já mencionados32,31.

DOENÇA ASSINTOMÁTICA

Têm sido publicados vários ensaios
aleatorizados sobre endarterecto-
mia em doentes assintomáticos:
CASANOVA (1991), Mayo Asympto-
matic Carotid Endarterectomy Study
Group (1992), Veterans Affairs Coo-
perative Study Group (1993) e ACAS
(1995). Destes, provavelmente o me-
lhor construído foi o estudo ACAS.
Este estudo mostra haver evidência
científica10,28,36 de que, para estenoses
iguais ou superiores a 60%w, há um
discreto benefício se forem sub-
metidas a endarterectomia carotí-
dea, mantendo-se este benefício por
mais de 5 anos, por oposição à opção
de fazer apenas a terapêutica médi-
ca.

Para que este benefício se veri-
fique, o risco peri-operatório deverá
ser inferior a 3% e a margem de
manobra em relação a este risco é

ainda mais apertada (tabela V) que
para os casos referidos anterior-
mente.

Nestes doentes, segundo Chas-
sin28, um aumento de risco cirúrgi-
co de 2 pontos percentuais acima
dos 3% significa uma redução do
benefício cirúrgico em 30% o que,
provavelmente, tornaria esta decisão
nociva para o doente.

Esta atitude tem sido subscrita
por vários autores de cuidados de
saúde primários11. Segundo vários
trabalhos33,11, em doentes assin-
tomáticos, são necessárias cerca de
50 intervenções cirúrgicas para evi-
tar um enfarte cerebral durante um
período de dois ou mais anos de
acompanhamento.

A AHA estabeleceu protocolos de
atitudes para os doentes assin-
tomáticos, baseados em risco cirúr-
gico. É referido que, para um risco
cirúrgico < 3%, a cirurgia é benéfica
para os casos de estenose ≥ 60%l31.
Para riscos cirúrgicos entre 3 e 5%
e entre 5 e 10% não há indicação for-
mal para cirurgia, existindo apenas
alguns casos específicos onde esta
indicação é aceite para riscos entre
3 e 5%31.

Estes dados necessitam de corro-
boração por outros estudos de larga
escala como o Asymptomatic Carotid
Surgery Trial (ACST) que se encon-
tra a decorrer.

Lembramos, mais uma vez, a ne-
cessidade de continuar a monitori-
zar e tratar os factores de risco para
a aterosclerose nestes doentes, inde-
pendentemente da decisão quanto à
terapêutica médica versus cirúrgica.
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TABELA V

BENEFÍCIO CIRÚRGICO PARA CADA 
GRAU DE ESTENOSE E DEPENDENDO 

DO RISCO PERI-OPERATÓRIO*

D. carotídea Estenose Risco Benefício
cirúrgico

≥70% <6% Claro
50-59% <6% Discreto
<50% Nenhum

Assintomática ≥60% <3% Discreto

*Todas as medições são efectuadas pelo método NASCET

w Medição efectuada pelo método do estudo
NASCET

l O método de medição não é especificado
na referência consultada mas, por se referir
ao estudo ACAS, o método de medição será
semelhante ao que temos vindo a referir
como «método NASCET»

Sintomática
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Na tabela V podemos ver resumidas
as indicações que foram referidas ao
longo do corpo do trabalho:

Apesar de já estarem bem identi-
ficados alguns grupos de doentes
nos quais a decisão terapêutica é
clara, sabemos também que ainda
há um grupo de indivíduos nos
quais a indicação cirúrgica apre-
senta poucos ou nenhuns benefí-
cios e são necessários mais estudos
de grande escala para a identificação
de subgrupos que possam benefi-
ciar claramente de uma decisão
deste tipo, nomeadamente no que
concerne às características ecográ-
ficas da placa de ateroma.

É também fundamental reforçar
a importância da qualidade técnica
da equipa cirúrgica e a necessidade
da divulgação destes dados pelos
serviços de saúde do nosso país para
que a decisão operatória seja feita
em consciência do risco cirúrgico
real e não do risco cirúrgico ideal.

É bem verdade que os principais
estudos referidos foram efectuados
utilizando a arteriografia para medir
o grau de estenose e não o triplex
scan. No entanto, a correspondên-
cia entre o compromisso hemodinâ-
mico (observado no estudo com tri-
plex scan) e o grau de estenose foi já
validada através estudos de meta-
-análise 199515. Concluiu-se, neste
e noutros estudos26, que o triplex
scan e a arteriografia eram igual-
mente válidos para a detecção de es-
tenoses superiores a 70%g e teriam
uma sensibilidade estimada entre
83 e 86% e especificidade estimada
entre 89 e 94%. Outros autores18,19

referem que o triplex scan tem vali-
dade igual ou superior a 90% para
diagnosticar estenoses superiores a
50% (método NASCET) (por com-
paração com arteriografia) e quan-

do comparada com a observação di-
recta da placa, pós-cirurgia, terá,
num estudo português2, sensibili-
dade e especificidade de 87,5% e
83%, respectivamente.

Apesar de não ser consensual24, já
não é prática corrente a execução de
arteriografia antes da cirurgia
carotídea pelas razões já apontadas
neste trabalho26,32.

Mais uma vez salientamos a im-
portância do aspecto ecográfico da
placa de ateroma para a decisão em
casos limite.

Salientamos ainda a importância
de manter vigilância11 com triplex
scan semestral ou anual das este-
noses significativas (>50%g) sem
indicação operatória2,7 e controlo 
anual das estenoses não significati-
vas.

Se é bem verdade que a existên-
cia de manifestações de ateroscle-
rose noutros órgãos (cardiopatia
isquémica, claudicação intermitente
ou hipertensão renovascular) é o que
nos leva, algumas vezes, a pedir um
estudo da circulação carotídea, de-
vemos também estar alerta para os
doentes em que o primeiro sinal de
aterosclerose foi a própria doença
carotídea e devemos, do mesmo
modo, fazer uma avaliação dos ou-
tros órgãos alvo, pois provavelmente
terão lesões noutros vasos impor-
tantes (p.e. coronárias) e deverão ser
investigados nesse sentido15,16,28,34.
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EXTRACRANIAL CEREBROVASCULAR DISEASE: THERAPEUTIC DECISION MAKING AND USE OF
ARTERIAL TRIPLEX SCANNING IN CLINICAL PRACTICE 

ABSTRACT
Objectives: to review up-dated criteria for decision making in extracranial cerebrovascular disease
treatment and to review the indications for laboratory imaging studies, such as triplex scan, and the
proper use of the data supplied by this examination.
Methods: revision in manuals, periodic journals and electronic data bases related to vascular surgery,
neurology, primary care medicine and others of accepted general importance, with special interest in the
last five years.
Conclusions: criteria for decision making in extracranial cerebrovascular disease therapy come from mul-
ticentre randomised studies and depend, most of all, on the degree of internal carotid stenosis and on
the presence of neurological symptoms ipsilateral to the diseased artery. Formal indication for carotid
endarterectomy stands in the group of symptomatic patients with a degree of stenosis of 70% or more,
and in the group of asymptomatic patients with a degree of stenosis of 80% or more. The latter indi-
cation for asymptomatic patients is highly dependent on operative risk. Concerning the use of laborato-
ry imaging studies, carotid triplex scan is now considered for most patients as accurate and sufficient
for the identification and characterisation of carotid stenosis. This exam is harmless and has an impor-
tant role in patients with symptoms suggesting cerebrovascular disease, in patients with coronary or
peripheral artery disease, and possibly in those with risk factors for atherosclerosis. In selected patients
there is indication for arteriography, namely in cases of suspected intracranial disease or proximal
intrathoracic carotid disease, on which triplex scanning does not supply the necessary data.

Key-words: Extracranial Cerebrovascular Disease; Diagnosis; Treatment; Carotid.


