
���������������

	�
����
�������������������� ��

����������	���
���
�����
������
�	������� ��
����	��

	����
���
��������������

�������������
����

�������	
	���
��
���
�
���	����
��������
������


�
����
����������
��
���

�

���� !��"�!�
���#�$�����
�
����$��
�%�

��
��$
�
����
������$
������$�&'
��
��
������$��(�)�$�*�+��	����


)�����
�
��
�
�
��������,�����$��-���������
������
���
�
��
��	���.�
�
)��#���$
��/
��	
��$
	
���
�01/�2�


��)�
)��#����
���
��
�3�$�����)�,��$��0+452*��
���������
$
)
��$����
������	�$��������	��������
	���	.

���.�
�
)��#���01�2��$
�������
������
��
�����	��
��
6��
���
��
��
�3�$�����)�,��$��0452*�+��	������7��.

	����
��
����)
���
�$
�#��8�	����
����
�
8�
����
�
���
��
6��
���
�45*�5+ �4!+!����59 �/��"������


��
��
$���
�
��:;���$�
��
�*�1��	����
��1��
�45�
���
7<=�$�����
��
������
�� ��
� �����8����
	��

�,$��$���>8	�$?.8	

�@�0��2�
�>#�������8	�$?.8	

�@�0A���2��
�+45��/� �A�0>���
.
#.#	�)B�CC2�$
��
��
��$
�.

�����
�������)�,��$
*�4��1� +/��"�/
��
��	��
��;;��
)�
��
�����D����
�
�������
��
�
�
��
	��1�*

���E���	�$���$
��
$
)
��$����
����
�F�B
��
����
��
�������
������
��
�����	�
��:G�ED�
�� �.����H:��D


�� �.A�����H��:D�
�� �.���
�HH�ED�
�� �.A���*�I����	�$������
���B
��
����
��
�������
������
��


����	�
��E��FD�
�� �.���
� �.A������:�ED�
�� �.���
�E��FD�
�� �.A���*�I����	�$������
���B
��


���
��
�������
������
��
�����	�
��:;�;D�
�� ��
� �*�����G��
)�
��
����1��#
��$
����
������
���	*

J����
�
��
���
)�
��
��#
�������	���
���
	��45��B
��
����
��
�������
������
��
�����	�
��FE�FD�
�

 �.����:E�GD�
�� �.A����
�:��HD�
�� �.���
� �.A���*���I��1�K�"�L
��
��	�����$��=�$����
���
�
�.

$	
�
�
�$��
�%�
�*�L
��
��
��
����8�	����
����)���	�������
$��&'
�
���
�
�)�����
�
��
�
�
������	����
��
	�

1/��
�+45*�I'
�B
��
�$
��
	�&'
�
���
�
�����
���
�
$
)
��$����
������	�$��������	��������
	��1��$
����

�	�
��&M
���
����
������
��
�����	��
	��45*�+�7��	����
��
����)
����
��
6��
���
�45�#
��$
����
����

-�����
�� ��
� ��
�����
�8
��
���/� �A�0�6��	2*�+�7��	����
��
����)
���
��
6��
���
�+45�#
��
6$
	
�.

�
*�I
�
�.�
�-������
��
����8�	����
����
�
8�
����
�
���$
����	
�
���
�%���$
�?������$�����
�;�E�*

��	��
��
������ ��!���� ���"#"$������"%&�$���'�&��(��"����)����*� "+���
�����&%�����$��,&�
����-�&�
�

$��!���&�.�/

�������	��������
��	������
�
���
�
	
�������
�
���������������	��
�
�������	���	���

����� !��"� 
���
���#N�$��
�����	�7�
���������
����O��B�$
�
���N����
��
���������$���
��#
�����)�$�	���
��.

�
��*� 
�
��	���
��B
��
)�

�
#���
�
����
#��B
����
���	�$��
�������
��
������)�$
	
��/
��	
���	����
����0�/12

������)�
��$��
�
���$
���)�
)���BN�054+2*� 
�$
����
��	�7�
��	����
����
$B
)
��$��N�O��B���)��	����
�.

���N������)�
��$��
�
���$
����)��)�054!2*� 
�
��	���
��B
�7��	��N�
#��B
����)
���������
�.���
���
	��8�	��N�
#

54!����	N���*�5+ �4!+���+I/�5� L�/�"� B���O�������
��
$���
�����N�
#�:;�����
���*�!��)��)��
�B
��

��
����$	��
���	����
����� �.����� �.O
�)B�
��54!��
7�
�$
���8
�B�O��B�8	�$?.8	

��0��2�����#�������8	�$?.

8	

��0A���2��
$B��7�
��������/� �A�0���
.
#.#	�)B�2�54+��O��B�����O��B
���������������
��
#�������).

�
��$�$
��������
���*�4��1� �"�����
#����
��	�
#��;;����
���	��
)�
�������D��B
O
����
�
����
���	���.

�
����OB
�
������E���	�7�
��O��B��N�
�F�
$B
)
��$��N��B
�
�O���B�)B���)��	����
����N����54!����:G*ED���

 �.����
$B��7�
��H:*�D���� �.A�����H�*:D���� �.�������HH*ED���� �.A���*�!���N�
����	�7�
��O
�
8.

�
��
��B�)B���)��	����
����N����E�*FD���� �.������� �.A������:*ED���� �.�������E�*FD���� �.A���*�!�

�N�
����	�7�
���B
�
�O���B�)B���)��	����
����N����:;D�
�� �.����� �.O
�)B�
�����)
�*�!���G��
)�
���

�	����
����O���$
����
�
���
���	*� B
����
��
)�
�����B
O
��B�)B���)��	����
����N����FE*FD���� �.���

:E*GD���� �.A�����:�*HD���� �.������� �.A����OB
��
��	���
��O��B�54!*���I��1�!�I"�+�B�)B���$�.

�
�$
�
#�$��
������B
�
�$	
�
����O���
8�
��
�*� B
�
�O���8
��
�	��
��
��
��$�8�	��N�����B
����
$����
��8
.

�O

���B
��
)�

�
#���
�
����
8�
��
��8N��/1�����54+*� B
�
�O����
�$
��
	���
��8
�O

���B
��N�
��
#

�	�7�
�
$B
)
��$��N����
��
��8N��	����
��������54���)��	����
����N�$B��)
�*� B
�7��	��N�
#�54����)
�

O���$
����
�
��
�����	�
�� �.����� �.O
�)B�
�����)
�������)

������/� �A�0�6��	2*� B
�7��	��N�
#�54+

���)
��O���$
����
�
��
6$
		
��*�������	����
�.���
���
	��8�	��N�O���
8�
��
���O��B���?��������
6��8
�
�;*E�*

������
�
��0��" &�$�� ��"�"$ ������"���'�&�����"
��1���&�
���& �2�
�� �� ��1��!���&�. ��&�
2/

4
���


+8����$�

���������	��
�����
	�����
��	�

�����������	��	������
��
	

��������	�
	��	����	�����	���
	��	�������
����� ������
��!����"


�

�

�#

������
��$��%
���
�

�

���	�&���	����"!#$�&�'

��	�&���	'��&(

)(�&��"���
���
��
	��
������
��	�

����
�	�	����
	����	�*

��"!#$�&(

+(�#,
��	���
-
�
���
��	�

�.
��	�/�����#���,�����
	

���	�*��"!#$�&'�0�%�
"�	�
��
��
��������������

�.�
�	�	����
�

!#$�&(

INTRODUÇÃO

As doenças cardiovasculares são res-
ponsáveis por altas taxas de morbimorta-
lidade no mundo, em países desenvolvidos
ou em desenvolvimento(1).
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No ano 2000, as doenças cardiovascu-
lares foram responsáveis pela principal alo-
cação de recursos públicos em hospitali-
zações no Brasil (cerca de 821 milhões de
dólares) e foram a terceira causa de perma-
nência hospitalar prolongada. Registrou-se
um aumento de 176% naqueles gastos,
entre os anos 1991 e 2000(2).

Fica evidente a prioridade que a saúde
pública deve dar ao problema, exigindo
maior atenção para a epidemiologia das
doenças cardiovasculares. O conhecimen-
to sobre a história natural desta doença
crônico-degenerativa ressalta a importân-
cia da prevenção primária na medicina
moderna(3). Entretanto, na atualidade, o
enfoque no tratamento das doenças cardio-
vasculares tem sido fortemente dirigido
para a prevenção secundária ou terciária,
centrando-se na população que já tem a
doença, embora às vezes sem manifesta-
ções clínicas (forma assintomática), ou na
população doente que já apresenta mani-
festações e complicações, absorvendo
grande parte dos recursos disponíveis(3).

A aterosclerose é uma doença progres-
siva crônica dos vasos sanguíneos, com al-
terações celulares e metabólicas nas pare-
des arteriais. Embora segmentar, a doen-
ça aterosclerótica é generalizada e afeta as
artérias musculares de grande e médio ca-
libre(4).

A aterosclerose se caracteriza por alte-
rações da íntima, representadas por acú-
mulo de lipídios, carboidratos complexos,
componentes do sangue, células e material
intercelular. Inicia-se com a migração de
monócitos da corrente sanguínea (tipo de
leucócito mononuclear) para se deposita-
rem nas paredes arteriais, acumulando gor-
duras (principalmente colesterol) e for-
mando as placas ateroscleróticas ou atero-
mas. As artérias afetadas perdem elastici-
dade e se estreitam gradativamente, poden-
do se romper. O contato das substâncias do
interior da placa com o sangue produz sua
imediata coagulação e conseqüente obstru-
ção total e súbita do vaso(5).

A ruptura das placas parece estar rela-
cionada com as suas características morfo-
lógicas e bioquímicas, e não somente com
seu grau de estenose. Pequenas rupturas ou
tromboses podem ocorrer, ao longo da
vida, determinando remodelação das pla-
cas, freqüentemente sem manifestações

clínicas. Todavia, a magnitude do evento
cardiovascular é determinada pelo grau de
trombose sobreposta à placa rota(6).

Achados de autópsia mostram associa-
ção expressiva entre aterosclerose carotí-
dea e coronariana. Estudos epidemiológi-
cos demonstram associação entre o espes-
samento do complexo íntima-média das ar-
térias carótidas e os fatores de risco cardio-
vasculares conhecidos. A presença de ate-
rosclerose carotídea pode propiciar tam-
bém eventos como o acidente vascular ce-
rebral e ataque isquêmico transitório(7–13).

Estudos têm demonstrado que o uso de
drogas para redução de lipídios leva à re-
dução da espessura do complexo íntima-
média, ressaltando o valor preventivo deste
procedimento diagnóstico. Os contínuos
avanços na biologia vascular têm permiti-
do a introdução de novas terapias medica-
mentosas. As novas técnicas de imagem
podem atuar como instrumento para mo-
nitorar a progressão da doença em pacien-
tes com risco de infarto agudo do miocár-
dio ou de acidente vascular cerebral(11,14).

Fazem-se necessários estudos que per-
mitam a utilização da medida daquele es-
pessamento e de sua progressão como in-
dicadores de aterosclerose generalizada(5,

15,16) e preditores de doenças cerebrovascu-
lares e cardiovasculares(5,17). O grau de
estenose luminal é usado como marcador
indireto do tamanho da placa, subestiman-
do, entretanto, os componentes desta(18–20).
É considerado, portanto, como um pobre
preditor da vulnerabilidade da placa, pre-
dizendo um caso entre quatro episódios de
acidente vascular cerebral e um caso entre
dez pacientes assintomáticos(20).

A avaliação do comprometimento caro-
tídeo provocado pela doença ateroscleró-
tica pode ser realizada por meio da ultra-
sonografia (US), modo B, em escalas de
cinza e imagens com fluxo Doppler colo-
rido (UDC). A US é amplamente utilizada
na estimativa do grau de estenose e avalia-
ção quanto à ecogenicidade das placas(21).
Outro método bastante promissor é a res-
sonância magnética (RM) de alta resolu-
ção. Há muitas evidências de que a RM
pode ajudar na identificação dos compo-
nentes das placas, sugerindo sua habilida-
de em predizer eventos adversos. De acor-
do com as características do exame e no-
menclatura específica, utilizam-se seqüên-

cias ponderadas em T1, T2 e 3D TOF
(“time-of-flight”). Para maior contraste na
interface lúmen-parede arterial, a técnica
suprime o sinal do fluxo sanguíneo (“black-
blood”) e promove saturação de sinal do
tecido gorduroso (“fat sat”) nas seqüências
ponderadas em T1 e T2. Nas seqüências
3D TOF as imagens promovem aumento da
intensidade de sinal do lúmen arterial
(“bright-blood”). É possível, assim, a iden-
tificação dos componentes e do volume das
placas, o que ajuda na decisão clínica so-
bre o melhor método de tratamento em
cada caso, com base na vulnerabilidade da
lesão aterosclerótica(22).

Os novos conhecimentos sobre as doen-
ças cardiovasculares informam que os es-
forços devem ser direcionados, em termos
de saúde pública, aos processos educativos
e à vigilância sobre os grupos que estão
expostos aos fatores de risco ou que já fo-
ram afetados pela doença, evitando-se no-
vos eventos dela decorrentes.

MATERIAIS E MÉTODOS

Trata-se de estudo descritivo e analíti-
co, realizado prospectivamente sobre uma
coorte de pacientes, no período compreen-
dido entre julho e novembro de 2002, vi-
sando à avaliação das condições das arté-
rias carótidas internas. Os pacientes eram
provenientes do ambulatório de Ateroscle-
rose do Instituto do Coração (InCor) do
Hospital das Clínicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de São Paulo
(HC-FMUSP).

Depois de informados sobre os objeti-
vos do trabalho, as técnicas diagnósticas
adotadas e os possíveis riscos do procedi-
mento, todos os indivíduos que participa-
ram deste estudo apuseram sua firma em
termo de consentimento específico, con-
forme determina a resolução número 196,
de 13 de outubro de 1996, do Conselho
Regional de Saúde.

Foram incluídos, no estudo, 50 pacien-
tes (39 homens e 11 mulheres) na faixa
etária contida entre 34 e 77 anos, diagnos-
ticados como portadores de coronariopa-
tias, com prescrição terapêutica cirúrgica,
encaminhados para revascularização do
miocárdio. O diagnóstico de aterosclerose
coronariana foi comprovado por cateteris-
mo cardíaco.
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A avaliação clínica dos indivíduos, os
exames de US, modo B, em escala de cin-
za e análise por UDC, e a RM foram reali-
zados na Seção de Diagnóstico por Imagem
do InCor/HC-FMUSP.

Um questionário foi anexado ao pron-
tuário individual, registrando a manifesta-
ção de sintomas, história de doença car-
diovascular e hábitos pessoais.

Para análise dos segmentos carotídeos
por US foi utilizado transdutor linear de
7,5 MHz (SD 800 – Philips Medical Sys-
tems Company).

As características ultra-sonográficas das
superfícies das placas foram classificadas
em regulares e irregulares, considerando-
se como regular a placa cuja interface le-
são-sangue é lisa e contínua, e como irre-
gular, em presença de uma quebra na su-
perfície da lesão, tornando-a desigual.

Realizou-se, posteriormente, uma clas-
sificação baseada no tipo de ecogenicidade
das placas, divididas em quatro subgrupos:
hipoecóicas (tipo 1), predominantemente
hipoecóicas com pequenas áreas hiperecói-
cas associadas (tipo 2), predominantemen-
te hiperecóicas com pequena área hipoe-
cóicas associadas (tipo 3), e hiperecóicas
(tipo 4). Este trabalho inclui, neste último
subgrupo, também as placas hiperecóicas
produtoras de sombras acústicas posterio-
res, correspondendo a calcificações.

Foram realizadas, também, estimativas
do grau de estenose promovido pelas pla-
cas de ateroma, nas artérias carótidas inter-
nas, segundo as normas da North Ameri-
can Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial (NASCET), em: grau I (normal); grau
II ou estenose leve (entre 1% e 29%); es-
tenose moderada, nos graus III (entre 30%
e 49%) e IV (entre 50% e 69%); estenose
grave, no grau V (entre 70% e 99%), e
oclusão, no grau VI (100%)(23).

Os exames de US foram realizados por
um único radiologista. A análise das ima-
gens de US das artérias carótidas internas
foi realizada em conjunto com um ultra-
sonografista, obtendo-se um consenso.

As imagens de RM de alta resolução
das artérias carótidas foram obtidas com
aparelho de 1,5 Tesla (Signa – GE Medi-
cal Systems). As imagens foram prepara-
das tecnicamente, obtendo-se seqüências
ponderadas em T1 e T2 “fast spin echo”
(spin-eco rápido), pela técnica “black-

blood” (BB) e “fat sat black-blood” (FSBB),
com o objetivo de suprimir o sinal do flu-
xo sanguíneo (BB) e saturar o sinal do te-
cido gorduroso (“fat sat”). As imagens 3D
TOF “bright-blood” foram adquiridas pro-
movendo-se o aumento da intensidade de
sinal do lúmen arterial. A seqüência pon-
derada em T1, no plano axial, constou de
cortes com 4 mm de espessura, sem inter-
valo entre cortes, com tempo de repetição
entre 1.875 ms e 2.448 ms, tempo de eco
entre 44 e 45 ms, matriz 384 � 224, FOV
de 18 � 18, num total de 12 cortes, com
uma aquisição (nex). A seqüência ponde-
rada em T2, no plano axial, constou de
cortes com 4 mm de espessura, sem inter-
valo entre cortes, com tempo de repetição
entre 2.000 ms e 2.500 ms, tempo de eco
entre 66 e 67 ms, matriz 256 � 192, FOV
de 18 � 16, num total de 12 cortes, com
uma aquisição (nex). A seqüência ponde-
rada em 3D TOF, no plano axial, constou
de cortes com 1,6 mm de espessura, –0,8
mm de intervalo entre cortes, com tempo
de repetição em torno de 25 ms, tempo de
eco por volta de 6,9 ms, matriz 256 � 192,
FOV de 18 � 16, num total de 72 a 92 cor-
tes, com uma aquisição (nex).

Trabalhando in vivo, com base em ava-
liações histopatológicas de estudos expe-
rimentais anteriores(24–32), buscou-se esta-
belecer associação entre as alterações de
intensidade de sinal obtidas em cada se-
qüência e os diversos constituintes das
placas.

Placas contendo calcificações:
– Redução da intensidade de sinal, nas

seqüências ponderadas em T1, T2 e 3D
TOF.

Placas fibrosas:
– Predominam com aumento da inten-

sidade de sinal e, algumas vezes, esta in-
tensidade de sinal encontra-se intermediá-
ria, nas seqüências ponderadas em T1 e T2;

– predominam com redução da intensi-
dade de sinal, na seqüência 3D TOF, po-
dendo também se apresentar com elevação
desta intensidade de sinal.

Placas com conteúdo lipídico:
– Aumento da intensidade de sinal, nas

seqüências ponderadas em T1;
– predominam com redução da intensi-

dade de sinal e, algumas vezes, elevação
desta intensidade de sinal, nas seqüências
ponderadas em T2;

– aumento ou redução da intensidade
de sinal na seqüência 3D TOF.

Placas contendo hemorragia:
– Predominam com aumento da inten-

sidade de sinal, nas seqüências ponderadas
em T1;

– redução da intensidade de sinal em
T2, registrando-se variabilidade;

– aumento da intensidade de sinal, na
presença de trombos recentes, na seqüên-
cia 3D TOF.

A qualidade das imagens dos exames de
RM foi avaliada nas seqüências 3D TOF
“bright-blood”, T1 e T2 BB e FSBB com
cortes no plano axial, sobre uma escala de
cinco pontos, que as classificou indivi-
dualmente, segundo a relação sinal-ruído
(RSR) total, aparência visual, presença de
artefatos de fluxo, conspicuidade da mar-
gem e da arquitetura da parede vascular.

Definiram-se os critérios de avaliação
para todas as imagens em:

– Grau I ou baixa RSR: não identifica-
ção da parede arterial e das margens dos
vasos, impedindo o diagnóstico.

– Grau II ou regular RSR: quando a
parede arterial é visível e são indistintos as
subestruturas, o lúmen e outros bordos.
Oferece inadequado suporte diagnóstico.

– Grau III ou média RSR: quando as
estruturas da parede são identificáveis e o
lúmen e outros bordos se apresentam par-
cialmente obscurecidos, oferecendo, entre-
tanto, apoio para o diagnóstico.

– Grau IV ou alta RSR: quando se re-
gistra um movimento mínimo ou poucos
artefatos de fluxo, deixando claramente
definidos a parede vascular, o lúmen e
outros bordos, dando boa garantia diag-
nóstica.

– Grau V: quando a RSR se apresenta
sem artefatos de movimento ou de fluxo,
a arquitetura da parede é retratada com
detalhes, e o lúmen e outros bordos são
claramente definidos, caracterizando-se
como condição de excelência para o diag-
nóstico(33).

A angiografia por ressonância magnéti-
ca (ARM) foi realizada posteriormente,
com e sem administração do meio de con-
traste. Utilizou-se o contraste paramagné-
tico gadopentetato de dimeglumínico (Gd-
DTPA), na dose de 0,4 ml/kg de peso cor-
poral, injetado por via intravenosa na fos-
sa antecubital, usando bomba injetora na
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razão de 1,5 ml/s. Imediatamente após a
administração do contraste paramagnético,
administraram-se 20 ml de solução salina.

Através da ARM foi classificado o grau
de estenose produzido pelas placas nas
artérias carótidas internas, com base na
aparência visual destas, segundo normas da
NASCET, em: grau I (normal); grau II ou
estenose leve (entre 1% e 29%); estenose
moderada, nos graus III (entre 30% e 49%)
e IV (entre 50% e 69%); estenose grave, no
grau V (entre 70% e 99%), e oclusão, no
grau VI (100%)(23).

Também foi avaliada a qualidade total
das imagens dos exames de ARM, antes e
após a administração do contraste para-
magnético. Foi realizada uma classificação
em cinco grupos, sendo unificados os cri-
térios de avaliação para todas as imagens:
1, sem diagnóstico; 2, menos que adequa-
do para o diagnóstico; 3, adequado para o
diagnóstico; 4, mais que adequado para o
diagnóstico; 5, excelente(23).

As artérias carótidas são estruturas su-
perficiais, cujo diâmetro longitudinal é
maior do que a distância entre o vaso e a
superfície cutânea. As bobinas de superfí-
cie se adaptam bem a esta configuração e
coletam os dados simultaneamente.

Foram utilizadas, para este estudo, duas
bobinas retangulares, colocadas em íntimo
contato com a pele do paciente, na região
cervical, de modo a receberem sinais simul-
tâneos, de ambas as artérias carótidas.

Acopladas a um suporte retangular rí-
gido, essas bobinas se prendem a mecanis-
mos que permitem movimentos de rotação
e translação com variados graus de liberda-
de, e ajustam a sua posição junto ao pes-
coço e em volta da mandíbula, maximi-
zando a recepção de sinal das artérias ca-
rótidas.

Um fotossensor, capaz de detectar o
pulso capilar e sincronizar a sua seqüên-
cia, foi acoplado a um dedo do paciente,
permitindo o registro de dados na mesma
fase do ciclo cardíaco, minimizando os ar-
tefatos de movimento relacionados com a
pulsatilidade dos vasos, durante o exame.

Os exames de RM foram lidos por dois
radiologistas. Os exames foram escolhidos
de forma aleatória. Cada revisor não tinha
informações dos resultados do outro.

Foi realizada avaliação de confiabili-
dade interobservadores, através do índice

kappa, nos exames de RM, em todas as
seqüências adquiridas.

Nas Figuras 1 a 4 são mostrados exem-
plos de exames US e RM, correlacionan-
do os métodos de imagem para cada tipo
de alteração do complexo íntima-média
das artérias carótidas internas. Cada figu-
ra reproduz o segmento carotídeo de um
indivíduo, totalizando quatro pacientes.

Na Figura 5 são mostrados exemplos de
ARM com e sem a administração do con-
traste. Cada exemplo também reproduz o
segmento carotídeo de um indivíduo, to-
talizando quatro pacientes.

Análise estatística

Análise descritiva – Para a variável
quantitativa (idade), esta analise foi reali-
zada através da observação dos valores
mínimo e máximo, e do cálculo de média
e desvio-padrão, e mediana. Para as variá-
veis qualitativas (presença ou não de de-
terminado parâmetro), foram calculadas as
freqüências absolutas e relativas.

Análise comparativa – Para se testar a
homogeneidade dos grupos de estenose,
em relação às proporções da intensidade
do sinal, foi usado o teste exato de Fisher,
indicado para a comparação de proporções,
quando caselas de respostas mostram fre-
qüências esperadas menores que cinco(34).

As comparações de variáveis quantita-
tivas entre os sexos foram realizadas usan-
do-se o teste não-paramétrico de Mann-
Whitney. Para se estudar a reprodutibilida-
de entre dois métodos, US e RM, foi utili-
zado o teste não-paramétrico de McNe-
mar(34) e também o índice de concordância
kappa(34). Este índice varia de 0 a 1, sendo
que: kappa < 0,45, temos reprodutibilida-
de marginal; 0,45 < kappa < 0,75, temos
boa reprodutibilidade; kappa > 0,75, te-
mos ótima reprodutibilidade.

Foi utilizado programa estatístico Epi-
Info, última versão, para o registro dos
dados e o tratamento estatístico básico.

RESULTADOS

Foram examinados 50 pacientes, dos
quais 39 (78%) eram do sexo masculino,
considerando-se a artéria carótida interna
extracraniana esquerda e direita como uni-
dades independentes, o que constitui uma
amostra de 100 casos.

A idade dos pacientes variou entre 34
e 77 anos, com média de 60,36 anos, des-
vio-padrão de 10,62 anos e mediana de
63,5 anos. Os dados da anamnese mostra-
ram que, além de serem candidatos à revas-
cularização do miocárdio, todos estiveram
expostos a um ou mais dos fatores de ris-
co conhecidos e selecionados para esta
abordagem.

Foi realizada associação entre os fato-
res de risco e a estimativa do grau de este-
nose, através de UDC. Pelo teste não-pa-
ramétrico de Mann-Whitney, observou-se
que os segmentos carotídeos considerados
normais apresentaram valores de idade
menores que os dos outros grupos. Atra-
vés do teste exato de Fisher, não houve
correlação entre os demais fatores de ris-
co estudados e o grau de estenose das ar-
térias carótidas internas.

Pela revisão de prontuários dos pacien-
tes, obtivemos os resultados do cateteris-
mo cardíaco referentes ao comprometi-
mento da circulação coronária. Observou-
se que o comprometimento uniarterial foi
diagnosticado em nove pacientes, biarte-
rial, em 16 e triarterial, em 25.

Também não há associação entre a es-
timativa do grau de estenose, avaliado por
UDC, com a gravidade de comprometi-
mento coronariano, através de análises
pelo teste exato de Fisher.

Na Tabela 1 estão apresentadas as fre-
qüências dos fatores de risco a que estes
pacientes estavam expostos.

Dos pacientes em estudo, 28 (56,0%)
apresentaram história de infarto agudo do
miocárdio e cinco (10,0%) apresentaram
quadro de acidente vascular cerebral.

A presença de ateromas carotídeos na
US pode ser vista na Tabela 2, que registra
81% das artérias examinadas com algum
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tipo de alteração quanto à ecogenicidade
das paredes, sendo que 88,8% são classi-
ficadas como placas hiperecóicas (tipo 4).

A Tabela 3 mostra a ordenação dos ate-
romas carotídeos visualizados pela UDC
na estimativa do grau de estenose, em que
se percebe que, de 81% das artérias que
apresentam algum tipo de estenose, o grau
II (leve) foi detectado em 72,8%.

A Tabela 4 mostra a freqüência de ate-
romas carotídeos visualizados pela RM,
nas diferentes seqüências, evidenciando
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visível diferença nos resultados encontra-
dos pela avaliação na seqüência 3D TOF.

As características de intensidade de si-
nal das artérias carótidas internas foram
avaliadas visualmente, por meio da RM,
nas seqüências de pulso 3D TOF, T1-BB,
T1-FSBB, T2-BB, T2-FSBB, e os resulta-
dos estão contidos na Tabela 5. A seqüên-
cia 3D TOF apresenta mais diferença sig-
nificativa na detecção de presença de pla-
cas que nas demais seqüências (teste de
McNemar, p < 0,001). As demais seqüên-
cias não apresentam diferenças significati-
vas entre si. Quando as imagens de RM
foram adquiridas pela técnica 3D TOF, re-

gistraram-se 72 segmentos sem alteração
de sinal das paredes arteriais.

Nas Tabelas 6 a 10 estão apresentadas
as associações entre alterações encontra-
das nos exames de US, referentes aos di-
ferentes tipos de placas com a intensidade
de sinal observada pelos exames de RM
nas diferentes seqüências de pulso.

Nota-se, na Tabela 6, que não há asso-
ciação entre as alterações vistas nos exa-
mes de US, referentes aos tipos de placas,
e a intensidade de sinal da RM na seqüên-
cia 3D TOF com cortes no plano axial.
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Observa-se, com base nos resultados
apresentados na Tabela 7, que não há as-
sociação entre as alterações encontradas
nos exames de US, referentes aos tipos de
placas, e a intensidade de sinal da RM na
seqüência T1-BB.

Os dados da Tabela 8 mostram que não
há associação entre as alterações encontra-
das nos exames de US, referentes aos tipos
de placas, e a intensidade de sinal da RM
na seqüência T1-FSBB.
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Observa-se, na Tabela 9, que não há as-
sociação entre as alterações encontradas
nos exames de US, referentes aos tipos de
placas, e a intensidade de sinal da RM na
seqüência T2-BB.

Os resultados da Tabela 10 mostram
que não há associação entre as alterações
encontradas nos exames de US, referentes
aos tipos de placas, e a intensidade de si-
nal da RM na seqüência T2-FSBB.

A avaliação visual do grau de estenose
das artérias carótidas internas foi realiza-
da por meio da ARM, com e sem contras-
te, apresentando-se os resultados nas Ta-

belas 11 e 12. O grau de associação entre
estas duas medidas foi avaliado através do
índice kappa, que apresentou valor de

0,563 (p < 0,001), o que caracteriza uma
reprodutibilidade entre os métodos (ARM
com e sem contraste).
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Através do índice kappa, observa-se
que há reprodutibilidade marginal entre a
UDC e a ARM com contraste (Tabela 13),
em relação ao grau de estenose, sendo kap-
pa = 0,095, p = 0,040.

Através do índice kappa, observa-se
que há reprodutibilidade marginal entre a
UDC e a ARM sem contraste (Tabela 14),
em relação ao grau de estenose, sendo kap-
pa = 0,096, p = 0,011.

Foi realizada avaliação de qualidade
das imagens obtidas pela ARM, com e sem
contraste, classificando-se os resultados
como boa, muito boa e excelente. Os re-
sultados se encontram na Tabela 15, que
mostra imagens de excelente qualidade em
82% dos casos, quando se utiliza o con-
traste, reduzindo-se a qualidade a 54%,
quando não se utiliza o contraste.

Para a análise de reprodutibilidade in-
terobservadores foram utilizados os parâ-
metros de avaliação da qualidade das ima-
gens de RM, intensidade de sinal nas se-
qüências 3D TOF, T1-BB, T1-FSBB, T2-
BB, T2-FSBB e o grau de estenose visua-
lizado à ARM, com e sem a administração
do contraste. Na análise do índice kappa
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registrou-se ótima reprodutibilidade, com
valores acima de 0,71.

DISCUSSÃO

A avaliação das artérias carótidas inter-
nas foi realizada por métodos diagnósticos
não-invasivos, indolores, relativamente
rápidos, dotados de grande acurácia e re-
produtibilidade: US e RM.

O presente estudo utilizou a US para
uma avaliação preliminar da ateromatose
carotídea, por considerá-lo método confiá-
vel e que tem alta sensibilidade e boa espe-
cificidade. Uma segunda avaliação foi rea-
lizada por RM, método mais recentemente
utilizado na caracterização de placas(35).

Esta pesquisa foi complementada com
a realização de ARM, na reavaliação da
estimativa do grau de estenose visualizado
pela UDC.
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O perfil da população abordada mos-
trou um grupo de 50 pacientes, em que a
predominância recaiu sobre o sexo mascu-
lino (78%), ainda que a inclusão dos ca-
sos tenha se dado pela busca espontânea
do serviço (convite pessoal ou telefônico
dentre uma clientela de candidatos à revas-
cularização do miocárdio). Segundo a li-
teratura, esta distribuição deve ser espera-
da, uma vez que as taxas de mortalidade
por cardiopatia isquêmica são significati-
vamente maiores em homens(36,37).

Todos os indivíduos que compuseram
a amostra estiveram expostos a mais de dois
dos fatores de risco selecionados para o
estudo, o que é importante diante da infor-
mação na literatura, que considera a expo-
sição a múltiplos fatores de risco como um
efeito aditivo(3).

Wilson et al.(36), avaliando pacientes
idosos, encontraram associação entre este-
nose moderada das artérias carótidas com
os fatores de risco. Nesse estudo, a gravi-
dade da estenose aumentava de acordo
com o acúmulo desses fatores. Não houve
correlação semelhante em nosso grupo
amostral. Em nossas avaliações, observou-
se que os segmentos carotídeos, conside-
rados normais, apresentaram valores de
idade menores que os outros grupos.

O’Leary et al.(38) associam o espessa-
mento do complexo íntima-média das ar-
térias carótidas com a gravidade de com-
prometimento das artérias coronárias. No-
tamos que houve alteração da ecogenici-
dade das paredes arteriais em 81% dos seg-
mentos carotídeos. O comprometimento
coronário, verificado por cateterismo car-
díaco, demonstrou que em 50% dos casos
o acometimento foi triarterial, em 32%,
biarterial e em 18%, uniarterial. Há alta
ocorrência de aterosclerose carotídea em
coronariopatas(11), confirmando os dados
de literatura.

Pelas avaliações histopatológicas, as
placas hiperecóicas (tipo 4) mostram pre-
dominância de tecido fibroso, portanto, re-
lacionadas a maior estabilidade. Este tipo
de placa foi predominante em nossos acha-
dos e a literatura o menciona como o tipo
predominante nas artérias carótidas(39).

A US é um método ainda limitado na
identificação de formas semelhantes à he-
morragia intraplaca, presentes no desen-
volvimento de sintomas neurológicos(40).

As placas ateroscleróticas ricas em lipídios,
nas artérias coronárias, são particularmente
vulneráveis a rupturas e associadas a maior
risco de infarto do miocárdio e de morte do
que as placas fibrocalcificadas. Se os acha-
dos mostram que placas das artérias caró-
tidas e coronárias apresentam característi-
cas morfológicas semelhantes, pode-se
valorizar a eficiência da US, método sim-
ples e não-invasivo, na avaliação de indi-
víduos em situação de risco, para eventos
cardiovasculares(6,41).

Os resultados expostos neste trabalho
mostraram a presença de 7% de placas do
tipo 2 (hipoecóicas, com pequenas áreas
hiperecóicas associadas) e 2% do tipo 1
(hipoecóicas), não permitindo a diferencia-
ção entre placas contendo lipídio ou he-
morragia, uma das razões por que se pro-
pôs a reavaliação dos casos através de RM,
tentando melhor identificação.

Moody et al.(6) afirmaram que a ruptu-
ra das placas está mais relacionada com as
suas características morfológicas e bioquí-
micas do que com o grau de estenose pro-
vocado.

Chama-se atenção para o fato de que,
avaliando-se as artérias carótidas internas
através da UDC, observou-se estenose grau
II em 59% dos casos, ou seja, em processo
inicial de formação, passível, portanto, de
controle por meio de medidas preventivas
ou terapêuticas. Deste total, a ecogenici-
dade das placas foi classificada como tipo
4 em 94,9%.

Pouco se sabe sobre as alterações de
sinal encontradas nos exames de RM, em
que há processo inicial de ateromatose
carotídea. Cai et al.(42) foram os primeiros
a avaliar essas alterações, correlacionando
os exames de RM com análises histopato-
lógicas. Seus resultados demonstraram
sensibilidade de 67% na detecção dessas
lesões, nas seqüências ponderadas em T2.

Estudos recentes têm demonstrado que
imagens obtidas por RM podem identificar
a morfologia e os constituintes das placas
de ateroma, com graus avançados de este-
nose, nas artérias carótidas internas extra-
craniana in vivo e in vitro(24,29,43,44). Mé-
todo de alta resolução, é ideal para exame
seriado de doenças da parede arterial, por-
que é uma técnica não-invasiva, com boa
capacidade de discriminação das caracte-
rísticas teciduais(28,45–47). Favorece avalia-

ção sistemática dos contornos dos vasos,
permitindo diferenciação entre as camadas
média e adventícia. Os bordos externos
também podem ser claramente definidos
nas seqüências ponderadas em T1 e T2,
assim como os tecidos adjacentes(47).

Foram detectadas, na seqüência 3D
TOF, em cortes axiais, diferenças significa-
tivas na identificação de alterações de in-
tensidade de sinal das paredes das artérias
carótidas internas, em relação às seqüên-
cias ponderadas em T1 e T2. Prováveis
explicações estariam ligadas à presença de
artefatos de fluxo ou ao alto índice de ca-
sos com graus leves de estenose. Outra
explicação possível adviria da insuficien-
te resolução espacial da RM para detecção
de aterosclerose carotídea de grau leve in
vivo, nesta seqüência. Não ocorreram di-
ferenças significativas entre si nas demais
seqüências na identificação de alterações
de intensidade de sinal, nas paredes arte-
riais. Houve supremacia em relação a alte-
rações de intensidade de sinal nas paredes
arteriais, pelas seqüências ponderadas em
T1 e T2, quando comparadas com 3D TOF.

A elevação da intensidade de sinal na
parede vascular, nas seqüências pondera-
das em T1 e T2, pode corresponder, prin-
cipalmente, a um componente fibroso(33).
Por meio de avaliações histopatológicas,
realizadas por Gray-Weale et al.(39), as pla-
cas hiperecóicas (tipo 4) detectadas por US
correspondem a placas constituídas por
componente fibroso. Tais alterações, tan-
to de intensidade de sinal quanto de eco-
genicidade de placas, também foram en-
contradas em nossos casos.

Comparando as alterações de ecogeni-
cidade das placas visualizadas pela US,
com alterações de intensidade de sinal pela
RM, nas seqüências ponderadas em T1 e
T2, obtivemos os seguintes resultados:

Em 19 segmentos carotídeos a US apre-
sentou-se normal, isto é, sem alteração de
ecogenicidade nas paredes das artérias ca-
rótidas internas. Comparando as alterações
vistas na US, com a RM, observa-se que
entre 36,8% e 42,1% dos casos as seqüên-
cias ponderadas em T1 e T2 não apresen-
taram alterações de intensidade de sinal,
sendo estes exames também considerados
normais. A intensidade de sinal da parede
vascular foi caracterizada como hiperinten-
sa, entre 47,4% e 57,9% dos casos.
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Em 72 segmentos carotídeos as placas
foram consideradas com ecogenicidade
tipo 4. Comparando as alterações encon-
tradas nos exames de US com a RM, ob-
serva-se que em 27,8% dos casos as se-
qüências ponderadas em T1 e T2 não apre-
sentaram alterações de intensidade de si-
nal, sendo estes exames considerados nor-
mais. Tal fato talvez se explique pela razão
de a RM não haver captado alteração de
sinal em alguns casos com grau leve de
espessamento do complexo íntima-média.

A intensidade de sinal da parede vascu-
lar foi caracterizada como hiperintensa,
entre 59,7% e 66,7% dos casos. Tal fato
sugere que o sinal de RM, nas seqüências
ponderadas em T1 e T2, é preferencial-
mente hiperintenso nas placas do tipo 4,
visualizadas através de US.

Em sete segmentos carotídeos as placas
foram consideradas com ecogenicidade
tipo 2. Comparando as alterações encon-
tradas nos exames de US com a RM, ob-
serva-se que entre 71,4% e 85,7% dos ca-
sos as seqüências ponderadas em T1 e T2
apresentaram elevação da intensidade de
sinal. Não houve casos considerados nor-
mais pela RM neste tipo de placa.

Em dois segmentos carotídeos as placas
foram consideradas com ecogenicidade
tipo 1. Comparando as alterações encon-
tradas nos exames de US com a RM, ob-
serva-se que em 50% dos casos as seqüên-
cias ponderadas em T1 e T2 apresentaram
elevação da intensidade de sinal e que em
50% o exame foi considerado normal.

De acordo com a literatura, a elevação
da intensidade de sinal ou o sinal interme-
diário em T1 e T2 podem corresponder,
principalmente, a um componente fibro-
so na parede vascular e, em escassos ca-
sos, a placas com conteúdo lipídico ou he-
morrágico(24–32).

Randoux et al.(23) afirmaram que a RM
apresenta capacidade suficiente para de-
tectar alterações precoces nas paredes vas-
culares, embora não seja capaz de carac-
terizar com certeza os seus elementos cons-
tituintes.

A habilidade em monitorar alterações
precoces de lesões ateroscleróticas, em
seres humanos, tem importantes aplicações
no estudo da patogênese da aterosclerose
e em estudos clínicos, assegurando a efi-
cácia nas terapias de redução das placas(48).

Vale ressaltar que placas com conteú-
do lipídico ou hemorrágico se comportam
na RM como placas hiperintensas, nas se-
qüências ponderadas em T1. Em T2, a in-
tensidade de sinal varia(24–32).

Fica evidente que a RM pôde detectar
alterações de intensidade de sinal nas pa-
redes vasculares na doença ateroscleróti-
ca carotídea, em que o grau leve de este-
nose foi predominante, sendo encontrado
em maior proporção o aumento da inten-
sidade de sinal nas seqüências ponderadas
em T1 e T2. Não pôde, portanto, diferen-
ciar os componentes das placas. Estas al-
terações devem ser avaliadas com cautela.
Não houve correlação entre as alterações
encontradas nos exames de US, referentes
aos tipos de ecogenicidade das placas, com
a intensidade de sinal nos exames de RM.

A ARM é um método de investigação
de irregularidades nas superfícies arteriais
e de avaliação do grau de estenose. O grau
de estenose é considerado um indicador do
grau de gravidade da doença ateroscleró-
tica, embora não esteja sempre associado
ao risco de eventos, como o ataque isquê-
mico transitório ou o acidente vascular ce-
rebral(49).

Os exames de ARM não identificam
sinais de hemorragia intraplaca, o que re-
comenda o uso de técnicas especiais não-
invasivas que permitam demonstrar este
tipo de alteração.

A ARM é um método para a avaliação
do lúmen vascular, fornece boa resolução
de imagem, porém não permite a caracte-
rização morfológica das placas. Apresen-
ta pouca sensibilidade na detecção de le-
sões precoces e na estimativa do volume
das lesões(50). A maior limitação da ARM,
tanto nos exames com, quanto nos sem a
administração do contraste paramagnético,
é a resolução espacial, notadamente nos
graus de estenose leve e moderado(23).

A UDC é bastante utilizada na estima-
tiva do grau de estenose e da gravidade da
doença(50) e seu uso é respaldado por con-
sagrados estudos anteriores, que a reco-
menda como técnica de rastreamento de
aterosclerose carotídea(51,52).

A limitação primária, tanto da ARM
quanto da US, é a não visualização da ex-
pansão externa da placa aterosclerótica
pela camada adventícia. Conseqüente-
mente, uma placa potencialmente instável

pode não ser detectada, por não compro-
meter o lúmen e não causar estenose sig-
nificativa(31).

Em nossos achados houve reprodutibi-
lidade marginal referente à estimativa do
grau de estenose entre a UDC e ARM com
e sem contraste.

A qualidade das imagens dos exames de
RM foram avaliadas em cada seqüência,
com base em uma escala de cinco pontos,
que classificou cada uma individualmente,
segundo a relação sinal-ruído total, com
base na aparência visual, na presença de
artefatos de fluxo, na conspicuidade e na
arquitetura da parede vascular.

Foram excluídos do estudo os exames
que apresentaram graus de qualidade I e II,
oferecendo inadequado suporte diagnósti-
co. A qualidade total dos exames de RM,
nas diversas seqüências observadas, foi
considerada como excelente (grau V) e
muito boa (grau IV).

Chama atenção o fato de que em 54%
a 70% dos exames a qualidade das imagens
foi considerada excelente, nas seqüências
ponderadas em T1 e T2 BB e FSBB. Na se-
qüência 3D TOF, 30% dos exames apre-
sentaram excelente qualidade.

As técnicas ponderadas em T1 e T2
permitiram melhor definição da interface
lúmen-parede arterial, sendo possível a
identificação dos bordos externos dos va-
sos, individualizando a camada adventícia
em relação aos planos gordurosos adjacen-
tes. A banda de redução da intensidade de
sinal produzida pela camada média foi bem
definida nestas seqüências. Foi possível
perceber, entretanto, que na seqüência 3D
TOF, apesar de muito boa qualidade de
imagem, sendo percebida em 64% dos ca-
sos, observou-se facilmente a definição da
interface lúmen-parede arterial devido ao
efeito “bright-blood”, porém não foi pos-
sível a individualização do complexo ínti-
ma-média ou da camada adventícia. Regis-
trou-se também, nesta seqüência, a presen-
ça de artefatos de fluxo, responsáveis pela
diminuição da qualidade das imagens.
Observou-se que 52% das imagens adqui-
ridas pela seqüência 3D TOF demonstra-
ram distúrbio intraluminal de fluxo, que
pode justificar a pouca sensibilidade des-
ta seqüência na identificação de placas. Por
ser a conspicuidade da capa de tecido fi-
broso dependente do contraste presente na
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mesma (interface lúmen/complexo íntima-
média), foi difícil sua determinação quan-
do havia áreas de baixa intensidade de si-
nal adjacente ao espaço luminal. Assim, os
estados de bandas hipointensas justalumi-
nais em imagens 3D TOF foram obscure-
cidas quando apresentaram artefatos de
fluxo, não contribuindo, portanto, para a
diferenciação proposta.

A acurácia da análise das artérias caró-
tidas foi influenciada, principalmente:

1. Pela calcificação justaluminal: em
casos com calcificação no espaço justalu-
minal da placa, o lúmen pode ser superes-
timado nas imagens BB, devido à redução
da intensidade de sinal produzida pelo cál-
cio e o efeito BB (sangue preto); imagens
ponderadas em 3D TOF podem, entretan-
to, fornecer informações complementares,
devido à alta intensidade de sinal do san-
gue (efeito “bright-blood”), enquanto o
cálcio permanece com redução da intensi-
dade de sinal.

2. Pelo pequeno lúmen arterial: áreas
com lúmen reduzido podem produzir alte-
rações na análise da parede vascular, pela
falta de resolução espacial.

Analisamos também a qualidade das
imagens nos exames de ARM. Sendo as
imagens geradas em rotação lateral, torna-
se possível a análise precisa do contorno
vascular. Foram realizadas seqüências de
ARM, antes e após a administração do
contraste paramagnético. Notamos a su-
premacia de qualidade de imagem dos exa-
mes de A RM com contraste, considerados
como excelentes, quando comparados com
os exames sem o uso do contraste.

Dificuldades técnicas foram encontra-
das nos exames de US, relacionadas à bi-
furcação carotídea alta e tortuosidade dos
vasos, em alguns exames.

A principal limitação do estudo nos
exame de RM foi a movimentação do pa-
ciente, principalmente com a deglutição,
assim como movimentos involuntários.

Embora tenhamos obtido em nosso es-
tudo in vivo excelente qualidade de ima-
gens, a resolução espacial não foi suficiente
no detalhamento de placas, principalmente
pela seqüência 3D TOF. Nesta seqüência,
a presença de artefatos de fluxo também foi
fator limitante.

Os resultados do estudo devem ser in-
terpretados com moderação. O grau leve de

estenose das lesões ateroscleróticas foi
predominante na maior parte dos pacien-
tes, não sendo possível maiores detalha-
mentos em lesões avançadas. Um estudo
representativo na definição destas lesões
requer um número maior de pacientes.

E finalmente, é difícil obter confirma-
ção histológica dos resultados apresenta-
dos, embora não tenha sido objetivo do
estudo.

CONCLUSÕES

Foi observado, por meio de RM e US,
alto acometimento de aterosclerose caro-
tídea em pacientes coronariopatas com in-
dicação de terapia cirúrgica.

Houve boa correlação entre a estimati-
va do grau de estenose das artérias caróti-
das internas realizadas por UDC com a
avaliação visual do grau de estenose atra-
vés de ARM com e sem contraste.

Não houve correlação entre a ecogeni-
cidade das placas visualizadas pela US,
com a intensidade de sinal observada nos
exames de RM.

A qualidade das imagens dos exames de
RM, nas seqüências ponderadas em T1 e
T2, foi considerada ótima e, em 3D TOF,
muito boa. A qualidade de imagem dos
exames de ARM, com e sem contraste, foi
considerada excelente. Houve ótima repro-
dutibilidade interobservadores na avalia-
ção dos exames de RM.
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