LARA VILELA DE SOUZA

Avaliacao de aterosclerose carotidea através de
ultra-sonografia e ressonancia magnética

Tese apresentada a Faculdade de Medicina da
Universidade de Sao Paulo, para a obtencéo do
titulo de Doutor em Ciéncias.

Area de concentracdo: Cardiologia

Orientador: Prof. Dr. Claudio Campi de Castro

SAO PAULO
2004



‘A ciéncia avanca através de
respostas provisorias, conjeturais, em diregao
a uma série sempre mais sutil de perguntas
que penetram cada vez mais fundo na

esséncia dos fendbmenos naturais’.

Louis Pasteur



DEDICATORIA




Aos meus pais, Aparecida e Lazaro.

Ao meu esposo, Fernando.

A Ana Amélia, irmd de coragao.



AGRADECIMENTOS

Ao Prof. Dr. Claudio Campi de Castro, por quem tenho grande respeito e
admiragdo, pelo incentivo, orientagdo segura e precisa. Sem sua
confian¢a em mim depositada, este trabalho ndo teria sido iniciado.

Ao Prof. Dr. Protasio Lemos da Luz e Prof. Dr. Giovanni Guido Cerri,
pelo suporte neste empreendimento.

Ao Eduardo Figueiredo, pelo apoio na aplicagdo dos protocolos de
Ressondncia Magnética.

Agradecgo, especialmente, as biomédicas Ana Paula Shimizu Chagas e
Luciana Peri Sandoval, pela dedicagdo, amizade e competéncia.

As enfermeiras Rosa Maria Catapirra, Neusa Satie Misumi e
a auxiliar de enfermagem Maria de Jesus Costa.

Ao pessoal administrativo: Sebastiana F. M. Araujo, Elma Regina Batista
Alves, Valquiria Spina, Elaine Clotilde Correa Anténio, Marines Lopes
Brito e Maria Aparecida Ambrosio.

Aos colegas de convivéncia e trocas de experiéncia, durante minha
formagdo na area de Ressonancia Magnética: Dr. José R. Parga Filho,
Dr. Luiz Francisco Rodrigues Avila, Dr. Carlos Eduardo Rochitte, Dra.

Rosa Piva, Dr.Claudio L. Lucarelli e Dra. Kiyomi Kato Uezumi.

A Creuza Dal Bé, pela analise dos dados.

A Josetti de Parada, pelas sugestoes na elaboragdo do banco de dados.

Instituicoes

Instituto do Cora¢do — InCor — HC FMUSP e Fundagdo Euriclides de
Jesus Zerbini, pela oportunidade desta realizacdo cientifica.

Projeto financiado pela FAPESP — Fundagdo de Amparo a Pesquisa do
Estado de Sdo Paulo, processo numero 00/01038-1.



SUMARIO

Lista de siglas e abreviaturas
Lista de simbolos

Lista de tabelas

Lista de graficos

Resumo

Summary

1. INTRODUGAO .....ovitiiiiieteieee ettt

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA .......oooioieeeeeeeeeeee et
2.1, GeNEralidades ..... ..
2.2. Fatores de risco de doenga coronariana ............c.cceeveeeevieiineeeeeeeeennnnnnn.
2.3. Consideragdes fisiopatoldgiCas .......ccceeeeeiiiiiiiiiiieii e,
2.4, DiagnOstiCo POr iMAGEM .......uiiiiiiiiiiiiiiiiie e
2.5. Inspecao visual das artérias carétidas internas extracranianas

por imagens de ultra-sonografia, em escala de cinza .........................
2.6. Analise espectral DOPPIET ......u e
2.7. Estimativa do grau de estenose das artérias caroétidas internas,

através da ultra-sonografia com fluxo Doppler colorido ........................
2.8. Anadlise ultra-sonografica da ecogenicidade das placas ......................
2.9. Avaliacao da superficie das placas, através de ultra-sonografia ..........
2.10. Avaliacéo das artérias carétidas internas, através de ressonancia

g F=To [ T=Y i o=

3. OBUETIVOS .
4. CASUISTICA E METODOS ......ooiiiieeieieeeeeee e
5. RESULTADOS ...t
B. DISCUSSAOD ...ttt
7. CONCLUSOES ......ooiiiiiieie ettt

8. ANEXOS ... s

9. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ..o, 112



LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS

3D tridimensional

AIT ataque isquémico transitorio

AS aterosclerose

ARM angiografia por ressonancia magnética

AVC acidente vascular cerebral

ACAS Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study

ACC artéria carétida comum

ACE artéria carétida externa

ACI artéria carétida interna

AHA American Heart Association

BB sangue escuro (“black-blood”)

CID codigo internacional de doencas

CPI cardiopatia isquémica

DM diabetes mellitus

ECG eletrocardiograma

ECOM musculo esternocleiomastodideo

ECST European Carotid Surgery Trial

et al. e outros

FS saturagao de gordura (“fat sat”)

GD-DTPA gadopentetato dimegluminico

GRE gradiente-eco

HAS hipertensao arterial sistémica

HCFMUSP Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da
Universidade de Sao Paulo

IAM infarto agudo do miocardio

InCor Instituto do Coragao

I-M intima-média

NASCET North American Symtomatic Carotid Endarterectomy Trial

OMS Organizacdo Mundial de Saude

RF radiofrequéncia

RM ressonancia magnética

RSR relagcao sinal-ruido

T relaxagao longitudinal

T2 relaxagao transversal

TOF tempo de voo (“time-of-flight”)

TR tempo de repeticao

USG ultra-sonografia

ubDC Ultra-som com fluxo Doppler colorido

VDF velocidade telediastodlica final

VSM velocidade sistoélica maxima



%

cm/s
mg
dL
MHz

mil

LISTA DE SIMBOLOS

percentagem

maior que

centimetro por segundo
miligrama

decilitro

megahertz

tesla = 10000 Gauss
mililitro

quilograma



TABELA 1.

TABELA 2.

TABELA 3.

TABELA 4.

TABELA 5.

TABELA 6.

TABELA 7.

TABELA 8.

TABELA 9.

TABELA 10

LISTA DE TABELAS

Fatores de risco avaliados nos pacientes estudados.

Distribuicdo segundo as caracteristicas de intensidade de sinal,
visualizadas através da RM, nas diferentes seqiéncias de pulso.

Associacao entre os tipos de placas encontradas nos exames de
USG e a intensidade de sinal nos exames de RM, na seqiéncia
3D TOF.

Associacao entre os tipos de placas encontradas nos exames de
USG e a intensidade de sinal nos exames de RM, na sequéncia
T1-BB.

Associacao entre os tipos de placas encontradas nos exames de
USG e a intensidade de sinal nos exames de RM, na sequéncia
T1-FSBB.

Associacao entre os tipos de placas encontradas nos exames de
USG e a intensidade de sinal nos exames de RM, na seqiéncia
T2-BB.

Associacao entre os tipos de placas encontradas nos exames de
USG e a intensidade de sinal nos exames de RM, na seqiéncia
T2-FSBB.

Associacdo entre o grau de estenose visualizado através de
USG modo B com fluxo Doppler colorido e angiografia por RM,
com contraste.

Associacdo entre o grau de estenose visualizado através de
USG modo B com fluxo Doppler colorido e angiografia por RM,
sem contraste.

Confiabilidade inter-observadores na avaliacdo dos exames de
ressonancia magnética.

Pg.
55

59

59

60

61

61

62

64

65

67



Grafico 1.

Grafico 2.

Grafico 3.

Griéfico 4.

Griéfico 5.

Grafico 6.

Grafico 7.

Griéfico 8.

LISTA DE GRAFICOS

Distribuicdo dos casos, segundo o tipo de ecogenicidade das
paredes das artérias carétidas internas, examinadas pela ultra-
sonografia.

Distribuicdo de frequéncia em relagcdo a regularidade da
superficie interna das artérias carétidas internas, examinadas
pela USG.

Distribuicao de freqiéncia de estimativa do grau de estenose
das artérias carétidas internas, segundo avaliagdo feita pela
USG modo B com fluxo Doppler colorido.

Distribuicao de freqliéncia da presenca de placas visualizadas
nas artérias carétidas internas, quando examinadas pela
ressonancia magnética.

Distribuicdo dos casos segundo o grau de estenose visualizado
pela angiografia por ressonancia magnética, com contraste.

Distribuicdo dos casos segundo o grau de estenose visualizado
pela angiografia por ressonancia magnética, sem contraste.

Distribuicdo dos casos segundo a qualidade de imagem dos
exames de angiografia por ressonancia magnética, de acordo
com a utilizagao de contraste.

Distribuicdo dos casos segundo a qualidade de imagem dos
exames de ressonancia magnética, nas diversas seqiéncias de
pulso realizadas.

56

57

57

58

63

63

66

66



RESUMO

SOUZA, L. V. Avaliagado da aterosclerose carotidea, através de ultra-
sonografia e ressonincia magnética. Sdo Paulo, 2004. 126p. Tese
(Doutorado) — Faculdade de Medicina, Universidade de Sao Paulo.

A aterosclerose é uma doenga progressiva cronica. Embora segmentar, é
generalizada e acomete as artérias carétidas, propiciando maior risco de acidente
vascular cerebral. Utilizamos dois métodos diagndsticos, nesta avaliagdo, que
foram a ultra-sonografia modo B em escala de cinza associada também a fluxo
Doppler colorido, e a ressonéncia magnética (RM) com seqiéncias ponderadas em
T1 e T2, ambas pelas técnicas “black-blood” (BB) e “fat sat black-blood” (FSBB), e
angiografia por ressonancia magnética “time-of-flight” tridimensional (3D TOF), com
e sem a administragcdo do contraste paramagnético. Objetivou-se a identificacao de
ateromas carotideos em pacientes coronariopatas, comprovados por cateterismo
cardiaco com indicagdo de terapia cirurgica. Realizou-se a estimativa do grau de
estenose das artérias caroétidas internas, através de ultra-sonografia com fluxo
Doppler colorido (UDC) e angiografia por ressonancia magnética (ARM),
comparando-se o0s métodos. Também foram feitas comparagdes entre a
ecogenicidade das placas visualizadas através de ultra-sonografia (USG), com a
intensidade de sinal adquirida pelos exames de ressonancia magnética (RM). Foi
realizada avaliacao de qualidade de imagens e confiabilidade inter-observadores,
nos exames de ressonancia magnética. Houve alta incidéncia de aterosclerose
carotidea, nos pacientes em estudo. Do total de 100 segmentos carotideos
analisados por ultra-sonografia, com fluxo Doppler colorido para estimativa do grau
de estenose, 81% apresentaram algum tipo de estenose, sendo o grau leve (grau Il)
predominante, evidenciado em 59% dos casos. Avaliamos a associacdo entre o
grau de estenose visualizado através de UDC e ARM, com e sem contraste, e
houve reprodutibilidade marginal entre os métodos. Observaram-se alteragdes de
intensidade de sinal das paredes vasculares nos exames de RM, nas sequéncias
ponderadas em T1-BB, T1-FSBB, T2-BB e T2-FSBB, entre 71% e 72%. O aumento
da intensidade de sinal foi predominante. Nas 72 placas com ecogenicidade tipo 4,
houve aumento da intensidade de sinal em 13,9% em 3D TOF, 59,7% em T1-BB,
65,3% em T1-FSBB, 62,5% em T2-BB e 66,7% em T2-FSBB. Nas placas com
ecogenicidade tipo 2, houve aumento da intensidade de sinal em 42,9% em 3D
TOF, 71,4% em T1-BB e T1-FSBB, 85,7% em T2-BB e 71,4% em T2-FSBB. Nas
placas com ecogenicidade tipo 1, houve aumento da intensidade de sinal em
50,0%, nas sequéncias ponderadas em 3D TOF, T1 e T2. Em 19 segmentos
carotideos, a USG foi considerada normal. Quando os mesmos segmentos foram
avaliados através de RM, observou-se aumento da intensidade de sinal em 21,1%
em 3D TOF, 47,4% em T1-BB, 57,9% em T1-FSBB, 52,6% em T2-BB e T2-FSBB.
Nao houve correlacdo entre os tipos de ecogenicidade das placas visualizadas
através de USG, com as alteragbes de intensidade de sinal pela RM. A avaliagao
da qualidade de imagens dos exames de RM, com cortes no plano axial nas
sequéncias ponderadas em T1 e T2 (BB e FSBB), foi considerada 6tima e, em 3D
TOF, muito boa. A qualidade de imagem dos exames de ARM, com e sem
contraste, foi considerada excelente. Notou-se otima reprodutibilidade inter-
observadores, com valores de indice Kappa acima de 0,71.



Summary

SOUZA, L. V. Assessment of carotid artery atherosclerosis through
ultrasound and magnetic resonance imaging. Sdo Paulo, 2004. 126p. Tese
(Doutorado) — Faculdade de Medicina , Universidade de Sao Paulo.

Atherosclerosis is a chronic progressive disease. Although being segmental,
atherosclerosis is systemic and attacks carotid arteries, propitiating a greater risk of
cerebral vascular accident. In this assessment, we have applied two diagnostic
imaging methods such as gray-scale B-mode ultrasound (US) in association with
color flow Doppler (CFD-US) and T1 and T2-weighted magnetic resonance imaging
(MRI) sequences, using black-blood (T1-BB and T2-BB) and black-blood with fat
saturation (T1-FSBB and T2-FSBB) techniques, and magnetic resonance
angiography (MRA) with and without paramagnetic contrast agent (three-
dimensional time-of-flight, 3D TOF). Our objective was the identification of carotid
atheromas in patients with coronary artery disease - as confirmed by cardiac
catheterism, and referred to cardiac surgery. The degree of stenosis of the internal
carotid arteries was estimated by CFD-US and by MRA, and the results from both
methods were compared. The echogenicity of carotid plaques as seen by US and
the signal intensity of MR images were also compared. Evaluation of image quality
and inter-rater reliability of evaluation of MR images were also performed. There
was a high incidence of carotid atherosclerosis in the patient population under study.
From a total of one hundred (100) carotid artery segments analyzed by CFD-US for
stenosis degree estimation, 81% showed some degree of stenosis, with a
predominance of mild grade (grade Il), which was detected in 59.0% of the cases.
We have evaluated the association between the degree of stenosis visualized by
CFD-US and by MRA with and without contrast agent and there was a marginal
reproducibility between these methods. It was observed changes in artery wall
signal intensity of 71% to 72%, in the T1-BB, T1-FSBB, T2-BB and T2-FSBB
sequences of the MRI examinations. Increases in signal intensity were predominant.
Among 72 plaques with echogenicity type 4, the signal intensity has increased
13.9% in 3D TOF, 59.7% inT1-BB, 65.3% in T1-FSBB, 62.5% in T2-BB and 66.7%
in T2-FSBB. Among plaques with echogenicity type 2, the signal intensity has
increased 42.9% in 3D TOF, 71.4% in T1-BB and T1-FSBB, 85.7% in T2-BB and
71.4% in T2-FSBB. Plaques with echogenicity type 1, showed signal intensity
increase of 50.0% in the 3D TOF, T1 and T2 weighted MRI sequences. In 19
carotid artery segments, CFD-US was considered normal. When the same
segments were evaluated by MRI, it was noted an increase of the image signal
intensity in 21.1% in 3D TOF, 47.4% in T1-BB, 57.9% in T1-FSBB, 52.6% in T2-BB
and T2-FSBB. There was no correlation between the types of plaque echogenicities
seen by the CFD-US with the changes of signal intensity seen by MRI. The image
quality and interobserver reliability of MR examinations were evaluated. The image
quality of the T1 and T2-weighted axial MR images was considered excellent and for
3D TOF images, the quality was considered very good. The quality of the MRA
images with and without paramagnetic contrast agent was considered excellent. It
was noted an excellent interobserver reproducibility with values of Kappa index
greater than 0.71.
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1. INTRODUCAO
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As doencgas cardiovasculares sao responsaveis por altas taxas de
morbimortalidade no mundo, em paises desenvolvidos ou em
desenvolvimento. A Europa apresenta indices aproximados de 50% de
mortalidade por doengas cardiovasculares (LAURENTI et al., 2001). Dados
do Ministério da Saude mostram que, no Brasil, a mortalidade foi de 160
mortes em cada 100.000 habitantes, superando os indices por causas
externas (74/100.000), por neoplasias (58/100.000) ou decorrentes de
moléstias respiratérias (48/100.000). Em 1996, as doencas do aparelho
circulatério responderam por 248.983 das 906.033 mortes (27,5%) e foram
registrados cerca de um milhdo de internagdes anuais por doengas
cardiovasculares, com profundas repercussdes na for¢ca de trabalho, 6bvio
prejuizo e alto custo social. As projecdes feitas pela Organizacdo Mundial de
Saude mostram a tendéncia de elevacao desses indices e as desastrosas

consequéncias em termos de saude publica (DATASUS, 1999).

Durante o ano 2000, as doencas -cardiovasculares foram
responsaveis pela principal alocagcdo de recursos publicos em

hospitalizagdes no Brasil (aproximadamente 821 milhdes de délares), e
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foram a terceira causa de permanéncia hospitalar prolongada. Registrou-se
um aumento de 176% naqueles gastos, entre os anos 1991 e 2000

(DATASUS, 2000).

Mesmo os paises desenvolvidos estdo se preocupando com a
reducao de tais custos, otimizando os recursos disponiveis, para ampliar a
cobertura dos servigos a toda populagdo. E imperiosa a racionalizagdo dos
gastos, atentando-se para a relagao entre custo e efetividade nas agdes que

buscam promover a saude ou prolongar a vida (LAURENTI et al., 2001).

O cbmputo dos custos diretos nesta avaliagdo inclui gastos nos
servigos de saude (exames diagndsticos, laboratoriais, medicagoes, pessoal
da area médica e utilizacdo do espacgo fisico), tempo consumido pelo
paciente para o tratamento, cuidados prestados ao doente por profissionais
ou parentes, faltas ao trabalho, aposentadorias precoces e invalidez parcial

ou total (LAURENTI et al., 2001).

A andlise do custo-efetividade no cuidado das doencas
aterosclerdticas deve estar focada no controle dos fatores de risco. No
Brasil, as doengas cerebrovasculares sdo responsaveis por significativa
parcela da morbimortalidade, apresentando, em alguns estados, coeficientes
de mortalidade superiores aos das doengas isquémicas do coragdo. As
sequelas clinicas da aterosclerose representam expressiva cifra nos gastos
com saude. A presenca de ateromas nas artérias coronarianas e carotidas,
concomitante ou sucessivamente, chama a atengdo para a magnitude do

problema que, frequentemente, se apresenta como dois episddios
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independentes, multiplicando os custos sociais e o sofrimento individual

(LAURENTI et al., 2001).

Fica evidente a prioridade que a saude publica deve dar ao problema,
exigindo maior atencao para a epidemiologia das doengas cardiovasculares.
O conhecimento sobre a histdria natural desta doenga crénico-degenerativa
ressalta a importancia da prevencdao primaria na medicina moderna
(LOTUFO, 2000). Entretanto, na atualidade, o enfoque no tratamento das
doencgas cardiovasculares tem sido fortemente dirigido para a prevengao
secundaria ou terciaria, centrando-se na populagcdo que ja tem a doenca,
embora as vezes sem manifestagdes clinicas (forma assintomatica) ou na
populagdo doente que ja apresenta manifestagdes e complicagdes,

absorvendo grande parte dos recursos disponiveis (LOTUFO, 2000).

A aterosclerose é uma doenga progressiva cronica dos vasos
sanguineos, com alteracdes celulares e metabdlicas nas paredes arteriais.
Embora segmentar, a doenca aterosclerética € generalizada e afeta as

artérias musculares de grande e médio calibre (STARY et al., 1992).

A lesao basica (ateroma ou placa fibrogordurosa) consiste em uma
placa focal elevada, contendo um nucleo de lipidio (principalmente
colesterol, via de regra, formando complexos com proteinas e ésteres de
colesterol) e uma capa fibrosa de revestimento. E um processo dinamico,
evolutivo, a partir de dano endotelial de origem multifatorial, com

caracteristicas de reparagao tecidual (STARY et al., 1992).
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Pode comecgar nos primeiros anos de vida, desenvolvendo-se
silenciosamente durante décadas e, com o avancgar da doenca, formam-se
placas de ateroma, que crescem por surtos, cujos determinantes ainda sao
mal conhecidos e que sao responsaveis por complicagdes clinicas, oclusdes
trombaticas, tromboembdlicas e aneurismas (BARBANO et al., 1989; STARY

et al.,, 1992, 1994, 1995).

O desenvolvimento da aterosclerose precede o aparecimento da
doenca e pode ser determinado por diferentes fatores de risco, entre os
quais se destacam, como caracteristicas irreversiveis, a idade, o sexo e a
historia familiar. Outros fatores de risco de grande importancia sao o
diabetes mellitus, tabagismo, hipertensdo arterial e hiperlipidemias.
Consideram-se fatores de risco menores o sedentarismo, a obesidade e o

climatério (mulheres) (STARY et al., 1992).

A aterosclerose se caracteriza por alteragcbes da intima,
representadas por acumulo de lipideos, carboidratos complexos,
componentes do sangue, células e material intercelular. Inicia-se com a
migragcdo de mondcitos da corrente sanguinea (tipo de leucdcito
mononuclear) para se depositarem nas paredes arteriais, acumulando
gorduras (principalmente colesterol) e formando as placas ateroscleréticas
ou ateromas. As artérias afetadas perdem elasticidade e se estreitam
gradativamente, podendo se romper. O contato das substancias do interior
da placa com o sangue produz sua imediata coagulagdo e consequente

obstrugao total e subita do vaso (BOTS et al., 1997).
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A ruptura das placas parece estar relacionada com as suas
caracteristicas morfolégicas e bioquimicas, e ndo somente com seu grau de
estenose. Pequenas rupturas ou tromboses podem ocorrer, ao longo da
vida, determinando remodelagcdo das placas, freqlientemente sem
manifestacdes clinicas. Todavia, a magnitude do evento cardiovascular é
determinada pelo grau de trombose sobreposta a placa rota (MOODY et al.,

2003).

Com base no conceito de estabilizacdo da doenca aterosclerotica,
tem sido estudado o papel de intervengdes farmacoldgicas sobre a
progressao, regressao ou diminuicdo do surgimento de novas placas. A
aterosclerose € considerada hoje uma doencga aterotrombdtica, em que o
acidente isquémico agudo surge ligado ao conceito de placa instavel. Sabe-
se também que as placas menores estdo na origem da maior parte dos
eventos agudos (AMBROSE et al., 1986, 1988; PERDIGAO, 1999), o que
leva a crer que as alteragdes no tamanho da placa ndo sdo um bom

indicador da situagao.

Achados de autdpsia demonstram associagdo expressiva entre
aterosclerose carotidea e coronariana. Estudos epidemioldgicos
demonstram associagao entre o espessamento do complexo intima-média
das artérias carotidas e os fatores de risco cardiovasculares conhecidos. A
presenca de aterosclerose carotidea pode propiciar também eventos como o

acidente vascular cerebral e o ataque isquémico transitério (FAZIO et al.,
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1993; BURKE et al.,, 1995; CROUSE et al., 1995; KHOURY et al., 1997;

NAGAI et al., 1998; O'LEARY et al., 1999a; FAYAD et al., 2001).

A progressdo do espessamento do complexo intima-média das
artérias carotidas, visualizada através de ultra-sonografia, esta associada a
progressao da doenga ateromatosa coronariana, medida quantitativamente

através de angiografia coronariana (NAGAI et al., 1998).

Estudos tém demonstrado que o uso de drogas para redugdo de
lipides leva a reducédo da espessura do complexo intima-média, ressaltando
o valor preventivo deste procedimento diagnéstico. Os continuos avangos na
biologia vascular tém permitido a introdu¢cdo de novas terapias
medicamentosas. As novas técnicas de imagem podem funcionar como
instrumento para monitorar a progressao da doenga, em pacientes com risco
de infarto agudo do miocardio ou de acidente vascular cerebral

(GRONHOLDT et al., 1998; NAGAI et al., 1998).

Fazem-se necessarios estudos que permitam a utilizacdo da medida
daquele espessamento e de sua progressdo como indicadores de
aterosclerose generalizada (BOTS et al., 1993; POLAK et al., 1993; BOTS et
al.,, 1997) e preditores de doencgas cerebrovasculares e cardiovasculares
(SALONEN et al., 1991, 1993; BOTS et al.,, 1997). O grau de estenose
luminal € usado como marcador indireto do tamanho da placa,
subestimando, entretanto, os componentes da mesma (NASCET, 1991,
ACAS, 1994; YUAN et al., 1999). E considerado, portanto, como um pobre

preditor da vulnerabilidade da placa, predizendo um caso entre quatro
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episédios de acidente vascular cerebral e um caso entre dez pacientes

assintomaticos (YUAN et al., 1999).

A avaliagdo do comprometimento carotideo, provocado pela doenca
aterosclerdtica, pode ser realizada através da ultra-sonografia modo B em
escalas de cinza e imagens com fluxo Doppler colorido. A ultra-sonografia é
amplamente utilizada na estimativa do grau de estenose e avaliagao quanto
a ecogenicidade das placas (SUMNER, 1990). Outro método bastante
promissor € a ressonancia magnética de alta resolugdo. Ha muitas
evidéncias de que a ressonancia magnética pode ajudar na identificagcao dos
componentes das placas, sugerindo sua habilidade em predizer eventos
adversos. De acordo com as caracteristicas do exame e nomenclatura
especifica, utilizam-se sequéncias ponderadas em T1, T2 e 3D TOF. Para
maior contraste na interface lumen-parede arterial, a técnica suprime o sinal
do fluxo sanguineo (“black-blood”) e promove saturagao de sinal do tecido
gorduroso (“fat sat”), nas sequéncias ponderadas em T1 e T2. Nas
sequéncias 3D TOF, as imagens promovem aumento da intensidade de sinal
do lumen arterial (“bright-blood”). E possivel, assim, a identificacdo dos
componentes e do volume das placas, o que ajuda na decisao clinica sobre
o melhor método de tratamento em cada caso, com base na vulnerabilidade

da leséo aterosclerética (WASSERMAN et al., 2002).

O aprimoramento diagnéstico desses métodos para deteccdo de
placas ateroscleréticas e acesso a sua estrutura promete um grande avango

no acompanhamento daqueles pacientes.
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Os novos conhecimentos sobre as doengas cardiovasculares
informam que os esforcos devem ser direcionados, em termos de saude
publica, aos processos educativos e a vigilancia sobre os grupos que estao
expostos aos fatores de risco ou que ja foram afetados pela doenca,

evitando-se novos eventos dela decorrentes.



REVISAO BIBLIOGRAFICA 10

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA




REVISAO BIBLIOGRAFICA 11

2.1. GENERALIDADES

A investigacdo médica tem identificado, nos habitos da cultura
humana moderna, os transtornos que propiciam o aumento da frequéncia de
doenca aterosclerética (LOTUFO, 2000). A aterosclerose € uma doenca de
grandes e médias artérias, caracterizada pelo acumulo progressivo intimal
de lipidios, proteinas e ésteres de colesterol. Embora considerada uma
doenca sistémica, ela tende a uma distribuicdo segmentar e € mais
freqientemente encontrada na bifurcagao de artérias maiores e em pontos

de marcada angulacéo arterial (PERDIGAO, 1999; YUAN et al., 2001a).

Registram-se, no Brasil, rapidas e substanciais elevagdes nos indices
de mortalidade por causas cardiovasculares. De acordo com as proje¢cdes da
Organizagdo Mundial de Saude (OMS), esta tendéncia deve persistir,
levando a uma epidemia, com desastrosas consequéncias. Somente os
esforcos combinados de saude publica, apoio médico e a adesado dos

pacientes as doencgas cardiovasculares poderao ser controladas (LOTUFO,
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2000). Tais esforgos implicam também atencdo na epidemiologia dessas
doencgas, estudando sua historia natural enquanto doenga crénico-
degenerativa, visando o desenvolvimento de medidas em prevengao
primaria. O percentual de individuos expostos aos fatores de risco continua
alto. No controle do risco de eventos isquémicos, € necessaria a
identificacdo do tipo de placa aterosclerdtica e o estabelecimento de um
sistema de vigilancia de sua evolugdo, em seguimento prospectivo,
registrando e interpretando os efeitos das intervengdes terapéuticas
(FISHER et al., 1987; ARROYO et al.,, 1999; VAN DER WAL et al., 1999;

YUAN et al., 2001a).

A doenga aterosclerotica pode comecar logo apds o nascimento. Com
0 passar dos anos, as placas crescem lentamente, com variavel aspecto
morfoldgico e diferentes estagios de desenvolvimento. Os componentes das
placas e os estagios de desenvolvimento sido fatores importantes na
determinacgao do risco de ruptura e consequentes morbidade e mortalidade

(STARY et al., 1992).
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2.2. FATORES DE RISCO DE DOENCA CORONARIANA

Os estudos epidemioldgicos indicam que certos fatores genéticos ou
adquiridos aumentam o risco de aterosclerose (AS). Alguns destes fatores,
como idade, sexo e predisposi¢cao familiar sdo caracteristicas irreversiveis,
mas outros sao clara ou potencialmente reversiveis. A idade tem influéncia
dominante no desenvolvimento da AS clinicamente significativa. Embora
algumas lesbées possam estar presentes na infancia, a doenga clinicamente
exteriorizada, com repercussdes sobre as taxas de mortalidade por
cardiopatia coronariana, aumenta a cada década de vida. A incidéncia é
maior entre homens acima de 45 anos de idade e mulheres acima de 55
anos. O infarto do miocardio € incomum nas mulheres antes da menopausa,
aumentando a frequiéncia quando ha associag¢ao a outros fatores de risco. A
predisposi¢cao familiar representa outro fator de risco relevante, revelando
familias com maior freqliéncia de ataques cardiacos a uma idade precoce.
Todavia, existem familias com altas taxas de mortalidade por cardiopatia
isquémica (CPI), sem que se identifiquem fatores de risco conhecidos

(WILSON et al., 1998; GRUNDY et al., 1999; LOTUFO, 2000).

Destacam-se, dentre os varios fatores de risco, a hiperlipidemia, a
hipertensdo, o tabagismo e o diabetes mellitus. Outros fatores de risco se
apresentam, como insuficiente atividade fisica regular, estilo de vida
estressante e competitivo, obesidade, e ingestdo de alto teor de

carboidratos. Cada um dos fatores de risco observados anteriormente
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contribui, individualmente, para o desenvolvimento possivel da AS
clinicamente significativa, mas a associacao de multiplos fatores de risco tem

efeito aditivo (LOTUFO, 2000).

2.3 - CONSIDERAGOES FISIOPATOLOGICAS

Doenca generalizada, embora segmentar, caracteriza-se pela
formacgao de placas de ateroma que se desenvolvem de forma intermitente,
sendo ainda mal conhecidos os determinantes daquele processo
aterosclerético, que se descreve como: inflamacgao, com ativagao endotelial
(mondcitos e linfocitos T); crescimento celular, com proliferagcdo e migracao
de células musculares lisas, e sintese de diversas substancias que vao
intervir ao longo de todo o processo; degeneragdo, com acumulagdo de
lipidios, calcificacdo e morte celular; e complicagdes da placa aterosclerética
(ruptura, hemorragia ou trombose). E um processo vertical, onde ha
momentos em que se apresenta hemorragia, intercalados por necrose do

endotélio, associados ou ndo a processo inflamatério (BOTS et al., 1997).

A habilidade em monitorar alteragbes precoces de lesdes
aterosclerdticas, em seres humanos, tem importantes aplicagdes no estudo
da patogénese da aterosclerose, e em estudos clinicos, assegurando a

eficacia nas terapias de reducao das placas (THOMAS et al., 2001).
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A composicado da placa de aterosclerose tem sido identificada como
um importante fator no desenvolvimento dos sintomas (ARNOLD et al.,
2001) e tem se tentado elucidar a patogénese de sindromes isquémicas
agudas relacionadas com a aterosclerose coronariana (YUAN et al., 2001b).
As placas carotideas cervicais sao histologicamente similares as da
circulagado coronariana, levando a crer que o desenvolvimento de sintomas
neuroldgicos, em pacientes com doenga aterosclerdtica assintomatica, se

baseie em eventos também similares.

Observa-se que as placas ateroscleroticas ricas em lipidios, nas
artérias coronarianas, sdo particularmente vulneraveis a rupturas e estao
associadas a maiores riscos de infarto do miocardio e morte do que as

placas fibrocalcificadas (JENSEN-URSTAD et al., 1999).

Durante o desenvolvimento da doenga aterosclerética carotidea,
ocorre espessamento do complexo intima-média, com consequente aumento
do risco de acidente vascular cerebral (AVC) (SALONEN et al., 1991, 1993;
JENSEN-URSTAD et al.,, 1999). A manifestacdo do AVC, decorrente de
estenose das artérias caroétidas internas extracranianas, € freqientemente
assintomatica. A aterosclerose carotidea chama a atencao devido a eficacia
da endarterectomia, comparada com o tratamento medicamentoso. A North
American Symptomatic Carotid Edarcterectomy Trial (NASCET) e European
Carotid Surgery Trial (ECST) apresentam evidéncias sobre os beneficios da
endarterectomia de cardtidas, nos pacientes sintomaticos, em que se

registrou reducédo de didmetro superior a 70%. Sd0 menos convincentes os
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resultados em pacientes assintomaticos (NASCET, 1994; ESCT, 1998;
YUAN et al., 2001b). O Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS)
mostrou que a endarterectomia reduziu de 11% para 5%, em cinco anos, a
manifestacdo do AVC ipsilateral, em estenoses assintomaticas superiores a

70% (CHATURVEDI, 1999; CONNORS et al., 2000).

Além da severidade do grau de estenose e presenga de sintomas
prévios na identificacdo de pacientes em situacdo de risco, em relagdo ao
AVC, é importante considerar a constituicido das placas ateroscleréticas,
uma vez que estudos tém demonstrado que a morfologia das placas se
constitui também em fator de risco. Mesmo em placas que apresentam grau
leve de estenose podem-se encontrar formas como hemorragia intraplaca ou
componente lipidico, ambos associados a sua vulnerabilidade (ARNOLD et

al., 2001).

Sabe-se também que placas menores estdo ligadas a grande parte
dos eventos agudos (AMBROSE et al., 1986, 1988), o que leva a crer que o
tamanho da placa néo seja um bom indicador de risco, buscando-se nas
alteragbes bioquimicas e histopatolégicas os condicionadores de sua

instabilidade (SALONEN et al., 1991, 1993).

A avaliagao quantitativa de doencga aterosclerética ou aterotrombdética,
durante sua histéria natural, é importante para o entendimento da
progressao e estabilizacdo da doenga e para definicdo apropriada de
intervencgao clinica ou cirurgica. A prevaléncia de doengas cardiovasculares,

a presencga de aterosclerose em outras artérias e a intensidade da exposigao
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individual aos fatores de risco parecem associadas ao espessamento do
complexo intima-média e a eventos como o infarto agudo do miocardio e
acidente vascular cerebral (FAZIO et al., 1993; BURKE et al., 1995; BOTS et
al., 1997; KHOURY et al., 1997; NAGAI et al., 1998; O’LEARY et al., 1999b;
FAYAD et al., 2001). Sendo a aterosclerose carotidea extracraniana causa
de doenca cerebrovascular isquémica, considera-se importante a
determinacdao do grau de estenose e a morfologia das placas, para
terapéutica adequada (KOHLER et al., 1996; VALLABHAJOSULA et al.,

1997).

A aterosclerose carotidea € um processo complexo e dinamico.
Rupturas e hemorragias nas placas ocorrem freqlientemente, durante a
histdéria natural da lesdo aterosclerética, e se associam ao desenvolvimento
de sindromes clinicas (LUSBY et al., 1982; BARGER et al., 1984; MOFIDI et
al.,, 2001). Uma outra forma bem reconhecida que implica o processo
aterosclerotico € a angiogénese intimal. Associa-se a sindromes clinicas na
circulacao coronariana (O'BRIEN et al., 1994; TENAGLIA et al., 1998;
MOFIDI et al., 2001) e no contexto de doencga oclusiva carotidea sintomatica
(MOFIDI et al., 2001; McCARTHY et al., 1999; MILEI et al., 1998), sugerindo
que estes vasos sanglineos neoformados sao enfraquecidos e, portanto,
responsaveis pelo surgimento de hemorragia intraplaca, com subito aumento

de seu volume e consequente instabilidade (FRYER et al., 1987).

Estudos informam que a maioria dos eventos clinicos cardio e

cerebrovasculares é resultado de ulceragdo, hemorragia e ruptura das
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placas, todos podendo resultar em estreitamento agudo ou oclusédo do lumen
arterial (DAVIES et al., 1985; RICHARDSON et al., 1989; DAVIES et al.,
1990; LEEN et al., 1990; FALK, 1992; DAVIES et al., 1993; YUAN et al.,
1997). Davies et al. (1993) mostraram, em estudos histopatolégicos da aorta,
ulceracdo e trombose como principais caracteristicas das placas, que
apresentavam propor¢cao de seu volume ocupado por lipidio extracelular.
Falk (1992) e Leen et al. (1990) afirmaram que a formacdo de uma placa
com centro lipidico e o enfraquecimento da capa superficial de tecido fibroso
podem predispor a ruptura. Segundo Stary (1990) e Guyton et al. (1990), o
crescimento do centro lipidico pode estar associado com uma destruigao e
necrose progressiva no interior das placas. Davies et al. (1993), Richarddson
et al. (1989) e Leen et al. (1990) sugerem que a presenca de placa com
centro lipidico aumenta o mecanismo de estresse sobre a capa de tecido

fibroso, ampliando o risco de ruptura.

Parece, assim, que a ruptura das placas esteja mais relacionada com
as suas caracteristicas morfolégicas e bioquimicas do que com o grau de
estenose provocado. Pequenas rupturas ou tromboses, registradas ao longo
da vida, determinam remodelacdo das placas, frequentemente sem
manifestagdes clinicas. A magnitude dos eventos cardio e cerebrovasculares
sdo determinados pelo grau de trombose sobreposta a placa rota (MOODY

et al., 2003).

Trata-se, portanto, de um processo descontinuo que apresenta, ao

longo da formacgao da placa, qualquer das alteragbes anatomopatoldgicas
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descritas, conjugadas ou ndo, com preponderancia de qualquer delas. Tal
processo sofre a interferéncia de abordagens farmacoldgicas, que podem
reduzir a sua progressdo ou diminuir 0 aparecimento de novas placas,

levando, assim, ao conceito de estabilizagdo da placa aterosclerética.

2.4. DIAGNOSTICO POR IMAGEM

O planejamento do diagndstico da doenga carotidea mudou, de modo
extraordinario, nas duas ultimas décadas. A ultra-sonografia carotidea é
usada como método de rastreamento n&o invasivo e custo-eficaz melhor
para avaliagdao da doencga aterosclerdtica extracraniana. As técnicas para
obtencao das imagem, em escala de cinza e com fluxo Doppler colorido, sao
utilizadas rotineiramente. A ressonancia magnética de alta resolugao
também é outro método diagndstico nao-invasivo ou minimamente invasivo,
indolor, relativamente rapido, dotada de grande acuracia e reprodutibilidade,
que esta se tornando mais disponivel como meio para identificacdo da
doenca ateroscleroética carotidea (YUAN et al.,, 1996a; JOAKIMSEN et al.,

1997).

A associagao entre aterosclerose carotidea e coronariana € bem
conhecida (NAGAI et al., 1998; SERFATY et al., 2001). A American Heart
Association (AHA) estabeleceu a avaliagado rotineira das artérias carétidas

internas extracraniana através de métodos de imagem, em pacientes
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coronariopatas, objetivando o diagnostico de aterosclerose carotidea para
seguimento clinico ou intervencao cirurgica adequada (HELGASON et al.,

1997).

Uma vez que as placas nas artérias cardtidas e coronarias
apresentam caracteristicas morfolégicas semelhantes, aceita-se que a ultra-
sonografia das carétidas possa funcionar como um método simples para
avaliar individuos com alto risco de eventos cardiovasculares (JOAKIMSEN
et al., 1997). Oferece a medida do didmetro do lumen vascular, o grau de
espessura do complexo intima-média (complexo |-M), a presenca e a
extensdo da placa (HEISS et al., 1991; O'LEARY et al., 1992; BOTS et al.,

1993; POLAK et al., 1998).

2.5. INSPECAO VISUAL DAS ARTERIAS CAROTIDAS INTERNAS
EXTRACRANIANAS, POR IMAGENS DE ULTRA-SONOGRAFIA,
EM ESCALA DE CINZA

Utiliza-se a ultra-sonografia modo B em escala de cinza, para
inspecédo visual da parede do vaso. As camadas da parede carotidea
normal, no plano longitudinal, mostram duas linhas ecogénicas paralelas
muito proximas, separadas por uma regido hipoecdica a anecdica. O
primeiro eco, limitando o lumen do vaso, representa a interface luz-intima; o
segundo eco é causado pela interface média-adventicia. A média é a zona

anecoica/hipoecoica entre as linhas ecogénicas. A distédncia entre essas
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linhas representa a espessura combinada da intima e da média. Considera-
se anormal o espessamento do complexo [-M acima de 0,8 mm, que pode
representar as alteragdes precoces da doenga aterosclerdtica. Mostrou-se
que a espessura da parede da artéria carétida comum correlaciona-se com a
espessura histolégica da intima e da média. Esta medida € reprodutivel e
pode representar um método de monitorizagdo da progressao ou regressao

das alteracdes ateroscleroticas precoces (VELLER et al., 1993).

2.6. ANALISE ESPECTRAL DOPPLER

O espectro Doppler € uma exibicdo grafica quantitativa das
velocidades e dire¢gdes das hemaceas, em movimento existente no volume
de amostra Doppler. Valores de velocidade sdo, em potencial, mais exatos
que as medidas de mudanca de frequéncia, porque o angulo de insonagao
(teta) entre a linha de visao do transdutor e o vetor de fluxo de sangue é
usado para converter uma mudanca de frequéncia em velocidade.
Mudancas de freqiéncia variam de acordo com o angulo de insonagao € a
frequéncia Doppler incidente; as medidas de velocidade levam estes fatores
em conta. O angulo teta ideal tem O°, assim como o de seu co-seno é 1,
resultando, entdo, na maior mudancga de frequéncia possivel que pode ser

detectada. Entretanto, raras vezes se atinge esse angulo, no ambiente
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clinico. Portanto, considera-se aceitavel uma variacdo de 30 a 60 dos

angulos de analise espectral carotidea (ZWIEBEL, 1987).

A exibicdo espectral Doppler representa velocidades no eixo y e
tempo no eixo x. Por convencao, fluxo em dire¢cdo ao transdutor € exibido
acima da linha de base de velocidade zero e fluxo em direcao oposta ao
transdutor, abaixo. Na artéria carétida normal, o espectro de frequéncia é
estreito na sistole e um pouco mais amplo na diastole precoce e tardia. Em
geral, ha uma zona negra entre a linha espectral e a linha de base de
velocidade zero, chamada janela espectral. Uma placa ateromatosa, que se
projeta no lumen arterial, perturba o fluxo laminar regular normal dos
eritrocitos. As hemacias se movem com uma variagao maior de velocidades,
de modo que a linha espectral torna-se mais ampla, enchendo-se na janela
espectral, normalmente negra. Este fenbmeno é denominado “alargamento
espectral”, que aumenta em proporcao a gravidade da estenose (CARROLL

et al.,, 1988; TAYLOR et al., 1990).
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2.7. ESTIMATIVA DO GRAU DE ESTENOSE DAS ARTERIAS
CAROTIDAS INTERNAS, ATRAVES DA ULTRA-
SONOGRAFIA COM FLUXO DOPPLER COLORIDO

A estimativa do grau de estenose das artérias carétidas internas,
realizada através da USG com fluxo Doppler colorido, tem sido um método
difundido desde 1975, com um protocolo de exame hoje quase universal. O
ultra-som com Doppler colorido (UDC) exibe informag¢do sobre o fluxo em
tempo real na imagem inteira ou em uma area selecionada. As indicagdes de
cor dependem da direcdo do fluxo sanguineo, com relagdo ao transdutor
Doppler. Fluxo sanglineo em diregao ao transdutor aparece em uma cor, e
fluxo fora do transdutor, em outra. Essas indicacdes de cor sao arbitrarias e,
em geral, estabelecidas de modo que o fluxo arterial seja representado em

vermelho e o fluxo venoso, em azul (SUMNER, 1990).

As estenoses carotideas em geral causam mudangas de velocidade
quando ultrapassam 50% do didmetro. Aumentos de velocidade em geral
ocorrem a medida que a estenose se agrava. Na estenose critica (mais de
95%) as medidas de velocidade podem reduzir e a onda tornar-se
amortecida. Nesses casos, a correlagdo das imagens com fluxo Doppler
colorido ou Doppler modo poténcia é essencial para se diagnosticar
corretamente a gravidade da estenose. Os aumentos de velocidade séo
focais e mais pronunciados na estenose e imediatamente distal a ela, o que
ressalta a importancia da amostragem direta nessas regides. A medida que

se move mais adiante distal a partir de uma estenose, o fluxo comeca a se
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reconstituir e assume um padrdo mais normal, desde que nao haja outra
lesdo distal a area inicial de estenose (SUMNER, 1990).

A magnitude de estenose baseou-se nos parametros escala de cinza
e Doppler de onda pulsatil, incluindo velocidade sistolica maxima (VSM) da
ACI, velocidade telediastdlica (VDF) da ACI, VSM da ACC, VDF da ACC,
indices de velocidade sistdlica maxima ACI/ACC e indices de velocidade
telediastélica maxima da ACI/ACC. Velocidades sistolicas maximas da ACI
menores do que 125 cm/s sdo compativeis com estenose de menos de 50%
do didmetro; 125 a 250 cm/s correspondem a estenose de 50% a 75% do
diametro; maiores do que 250 cm/s correspondem a estenose superior a
75% a 80% do didmetro. Os indices de velocidade telediastdlica revelaram-
se uteis na distincdo dos altos graus de estenose. Nao existem critérios
estabelecidos de graduacdo das estenoses da artéria cardtida externa
(ACE). Placa oclusiva envolvendo a ACE € menos comum que na ACI e
raras vezes tem significado clinico. Da mesma forma, os critérios de
velocidade utilizados para graduar as estenoses da artéria carétida comum

(ACC) nao foram bem estabelecidos (SUMNER, 1990).

De acordo com a normalizagdo internacional (NASCET, 1991;
WASSERMAN et al., 2002), classifica-se a estimativa do grau de estenose

da artéria cardtida interna através de UDC em:

e Grau I: normal;
e Grau ll (ligeiramente estenosada ou estenose de 1% a 29%);
e Grau lll (estenose de 30% a 49%);

e Grau IV (estenose de 50% a 69%);
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e Grau V ou severa (estenose de 70% a 99%);

e Grau VI, representando ocluséo (100%).

2.8. ANALISE ULTRA-SONOGRAFICA DA ECOGENICIDADE
DAS PLACAS

A analise da ecogenicidade das placas ateroscleréticas, nas artérias
carétidas, por imagens de USG em escala de cinza e fluxo Doppler colorido,
tem sido usada, frequentemente, para descrever sua composi¢cao e para
diferencia-las quanto a sua estabilidade. Imagina-se que a estabilidade da
placa esteja relacionada com a sua composigao ou com sua movimentagao

durante o ciclo cardiaco (ARNOLD et al., 2001; YUAN et al., 2001b).

Estudos retrospectivos, baseados em ultra-sonografia em escala de
cinza e fluxo Doppler colorido, ttm demonstrado que o padrao hipoecéico
das placas nas artérias carotidas esta associado ao alto conteudo de lipidios
ou a conteudo hemorragico, ambos relacionados a instabilidade, e a um

aumento na incidéncia de infartos cerebrais.

A padronizacdo de avaliacdo e a acuracia na classificagao detalhada
dessas placas de aterosclerose sao essenciais na definicdo da
confiabilidade de identificagdo de pacientes que se incluem em grupo de alto
risco, para o desenvolvimento de acidente vascular cerebral isquémico

(ARNOLD et al., 2001).
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As placas ateroscleroéticas ricas em lipidios, nas artérias coronarianas,
sao particularmente vulneraveis a rupturas e estdo associadas aos maiores
riscos de morte por infarto do miocardio que as placas fibrocalcificadas. A
aceitacao de que as placas, nas artérias carétidas e coronarias, apresentam
caracteristicas morfolégicas semelhantes, leva a inferéncia de que a ultra-
sonografia pode ser um método simples e nao-invasivo para avaliar os
individuos com alto risco de eventos cardiovasculares (JOAKIMSEN et al.,

1997).

Reilly et al. (1983) classificaram as placas, segundo sua morfologia,
através da ultra-sonografia, como homogéneas (quando apresentam lesdes
de um unico tipo) e como heterogéneas (quando compostas por uma mistura

de lesdes hipoecdicas, isoecdicas e hiperecdicas).

Definem-se como placas isoecdicas aquelas que apresentam
ecogenicidade semelhante ao complexo intima-média. As placas hipercoicas
sao mais brilhantes, enquanto as hipoecdicas nao sao brilhantes e sdo mais

escuras do que as placas isoecéicas (VALLABHAJOSULA et al., 1997).

Gray-Weale et al. (1988) classificaram as placas, segundo seu tipo de

ecogenicidade, em:

e Uniformemente hipoecoicas (tipo 1);

e Predominantemente hipoecdicas, com pequenas areas hiperecdicas

associadas (tipo 2);
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e Predominantemente hiperecdicas, com pequenas areas hipoecdicas

associadas (tipo 3);

¢ Uniformemente hiperecéicas (tipo 4).

Este grupo de investigadores aponta associagédo entre o evento
cerebrovascular e as placas ateroscleréticas dos tipos 1 e 2, sendo estes
tipos de placas associados a hemorragia e ulceragdes, uma vez que lesdes

tipos 3 e 4 foram principalmente assintomaticas.

DeBray et al. (1997) definiram pontos de corte na ecogenicidade das
placas, indicando ecogenicidade semelhante ao musculo
esternocleidomastdideo (ECOM) para placas isoecoicas, ecogenicidade
semelhante ao sangue para placas hipoecdicas e a ecogenicidade

semelhante ao 0sso para placas hiperecoicas.

Considera-se que as placas ateroscleréticas hiperecdicas sejam
constituidas por fibrose e que a ecogenicidade aumente com o aumento de
colageno. Este € o tipo de placa predominante nas artérias carétidas. Os
tipos de placas hipoecdicas podem conter lipides ou hemorragia. Associam-
se a uma pequena capa de tecido fibroso. A presenca de calcificagdes
resulta em alta quantidade de ecos em correspondéncia com areas de

extensas sombras acusticas posteriores (GRAY-WEALE et al., 1988).

A ultra-sonografia tem sido insuficiente na distingdo entre placas
compostas por componentes hemorragicos e lipidios, devido a semelhanga

de ecogenicidade apresentada pelas mesmas. Ambos os tipos de placas sao
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potencialmente instaveis (GEROULAKOS et al.,, 2000; ABURAHMA et al.,

2002).

Ressalta-se, assim, a conveniéncia do uso de métodos diagndsticos
de imagem que consigam diferenciar formas semelhantes a hemorragia

intraplaca, que comprometem com a estabilidade da placa.

2.9 - AVALIACAO DA SUPERFICIE DAS PLACAS, ATRAVES DE

ULTRA-SONOGRAFIA

Ainda é limitada a possibilidade de predicdo do evento embdlico,
devido a restrita possibilidade de deteccao correta da forma da superficie da
placa, presumivelmente causadora da embolia. Ha estudos que demonstram
que ao maior grau de estenose produzido pela placa aterosclerética se
associa maior irregularidade na superficie das placas, apesar de fortes
indicios de que a irregularidade na superficie da placa nao esteja associada

exclusivamente a seu grau de estenose (TROYER et al., 2002).

A ulceragao, com decorrente irregularidade na superficie das placas,
€ uma erosdao da camada de células da intima, que somente pode ser
avaliada com exatidao através de estudo histopatoldgico, ja que, em alguns
casos, a suposta ulceragao representa lumen residual normal entre duas

placas ateromatosas ou crateras ulcerosas reendotelizadas. Ulceracdes
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verdadeiras estdo associadas a estenose grave da ACI e sdo encontradas

préximas ao maior ponto de estenose (STARY et al., 1995).

As caracteristicas ultra-sonograficas das superficies das placas sao
classificadas em regulares e irregulares, considerando-se como regular a
placa cuja interface lesdao-sangue € lisa e continua, e como irregular, em
presenca de uma quebra na superficie da lesdo, tornando-a desigual

(TROYER et al., 2002).

2.10 - AVALIACAO DAS ARTERIAS CAIE(')TIDAS INTERNAS,
ATRAVES DE RESSONANCIA MAGNETICA

Estudos recentes tém demonstrado que imagens obtidas por
ressonancia magnética podem identificar a morfologia e os constituintes das
placas de ateroma nas artérias carétidas internas extracranianas “in vivo” e
“in vitro” (MERICKEL et al., 1993; YUAN et al., 1996a; FAYAD, 1998; KANG

et al., 2000).

A intensidade de sinal em imagens de RM reflete o ambiente dos
prétons de hidrogénio nos tecidos de interesse, favorecendo a flexibilidade
nas sequéncias de imagens e na avaliacdo de seus parametros, ajustaveis
de modo a otimizar a diferenciagao de tipos especificos de cada tecido. As
imagens adquiridas por RM nao sdo dependentes de angulos ou de planos

de imagens e sdo menos dependentes da habilidade do operador, quando
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comparadas com exames de USG. Oferecem excelente contraste entre os
vasos e o lumen adjacente, usando sequéncias de pulso sensiveis a fluxo.
Retratam, portanto, o lumen vascular (fluxo sanglineo), produzindo, ao
mesmo tempo, informacgao tecidual que descreve a parede dos vasos (YUAN

et al., 1996b, 2001b).

A ressonancia magnética € uma técnica que permite a caracterizagao
da morfologia da placa, de forma nao-invasiva, auxiliando na identificacéo de
lesdes instaveis. Pode ser utilizada em estudos seriados, investigando
fatores que indicam a progressao e a regressao da doenga (YUAN et al.,
2001b). Registra-se concordancia entre imagens de RM “in vivo” e exames
de cortes histolégicos de artérias cardtidas (MAYNOR et al.,, 1989;

TOUSSAINT et al., 1995, 1996; YUAN et al., 1996b, 2001b).

Yuan et al. (2001b) tém utilizado sequéncias ponderadas em T1 e T2
“fast spin echo”, pela técnica “black-blood” e “fat sat black-blood”, com o
objetivo de suprimir o sinal do fluxo sanglineo (“black-blood”) e saturar o
sinal do tecido gorduroso (“fat sat”). A técnica exige, entretanto, um tempo
de aquisicao relativamente longo. A ressonancia magnética facilita a
observacao do fluxo laminar rapido da artéria carétida, particularmente na
sequéncia 3D TOF (“time-of-flight”) “bright-blood”. Esta técnica permite
visualizagdo da parede vascular, fazendo com que o fluxo sanguineo se
apresente com alto sinal de RM. Tais sequéncias fornecem informacgdes
morfolégicas que podem indicar se a lesdo é instavel ou ndo. Estas técnicas

podem caracterizam a presenga ou auséncia de placas nas artérias
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cardtidas e informar sobre seu volume, apoiando a decisdao clinica na

escolha do melhor método de tratamento, em cada caso.

As artérias normais séo facilmente demonstradas através de
ressonancia magnética, com imagens de alta resolugao ponderadas em T1 e
T2, que apresentam intensidade de sinal intermediario na camada média e
baixa intensidade de sinal na camada adventicia, permitindo demarcagao

entre estas duas estruturas (SERFATY et al., 2001).

Hatsukami et al. (2000) foram os primeiros a relatar o uso da
sequéncia 3D TOF (“time-of-flight”) “bright-blood”, com cortes no plano axial
para identificacdo de capas de tecido fibroso, em carétidas com graus
avangados de estenose acima de 70%, em individuos vivos. A capa de
tecido fibroso aparece como uma banda justaluminal de baixa intensidade de
sinal, nao perceptivel em placas com fina capa de tecido fibroso, notando-se,
adjacente ao lumen, uma regido de aumento da intensidade de sinal.
Diversos estudos histoldgicos tipificam as lesbes associadas com eventos
isquémicos, mostrando um grande centro necroético separado por esta capa
de tecido fibroso, que pode se romper. A ruptura da capa de tecido fibroso
superficial, que expde a camada central necrotica trombogénica, € um fator
importante no aparecimento de eventos agudos isquémicos, tais como AVC

e ataque isquémico transitério (AIT) (YUAN et al., 2002).

De acordo com a sequéncia utilizada, cada componente da placa
aterosclerética apresenta um sinal de RM, que pode ser hipersinal, isossinal

e hipossinal, conforme as imagens apresentem intensidade de sinal maior,
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igual ou menor em relagao ao musculo ECOM, permitindo a diferenciagcao

entre os tipos de placas (YUAN et al., 2001b).

Yuan et al. (2001a) introduziram o uso da técnica 3D TOF, T1 e T2
para avaliar diferengas de contraste, apurando a acuracia da identificagcao de
centro necrético rico em lipidio e hemorragia intraplaca aguda in vivo, em
pacientes programados para endarterectomia de carétidas. Trabalharam
sobre a hipotese de que a hemorragia intraplaca e um centro necrético rico
em lipidio podem elevar a intensidade de sinal em imagens ponderadas em
T1, comparadas com o0 musculo adjacente. Entretanto, a hemorragia
intraplaca pode ser diferenciada do centro necrético rico em lipidio, pela
presenca desta elevacdo da intensidade de sinal na sequéncia 3D TOF
(TOUSSAINT et al., 1995; YUAN et al., 1995; VON INGERSLEBEN et al.,
1997; FAYAD et al., 1998; SHINNAR et al., 1999). As imagens ponderadas
em T2 apresentam intensidade de sinal intermediario na camada média
normal e uma alta intensidade de sinal quando ha espessamento intimal leve

ou placa aterosclerética com componente fibroso (MARTIN et al., 1997).

Além das capas de tecido fibroso, uma segunda caracteristica
morfoldgica importante de placas vulneraveis € a presencga de area central
de tecido mole, composto por regido rica em lipidio acelular ou hemorragia.
A experiéncia tem permitido estudos de avaliagdo, que mostram imagens de
RM evidenciando estes tipos de placas nas carédtidas, tendo sido
identificadas camadas ricas em tecido lipidico, como area de alta intensidade

de sinal nas imagens ponderadas em T1, sinal intermediario nas imagens 3D
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TOF, e variavel intensidade de sinal em imagens ponderadas em T2.

Hemorragias intraplaca recentes foram similarmente identificadas, em

termos da sua aparéncia, como areas de alta intensidade de sinal em 3D

TOF, sinal intermediario em T1, e variavel em T2 (TOUSSAINT et al., 1996;

YUAN et al., 1996a, 1997, 2001b; QUICK et al., 2002).

Segundo varios autores (MERICKEL et al., 1988; YUAN et al., 1994;

MARTIN et al., 1995; SKINNER et al., 1995; TOUSSAINT et al., 1996; YUAN

et al., 1996a; VON INGERSLEBEN et al., 1997; YUAN et al., 2001b; QUICK

et al., 2002), tais resultados, correlacionados com estudos histopatolégicos,

mostraram, nos exames de RM:

Placas contendo calcificacdes, onde ha redugdo da intensidade de

sinal, nas sequéncias ponderadas em T1, T2 e 3D TOF.

Placas fibrosas, com predominio do aumento da intensidade de sinal
(algumas vezes em intensidade intermediaria), nas sequéncias
ponderadas em T1 e T2; predominam com uma reducdo da
intensidade de sinal na sequéncia 3D TOF, podendo também se

apresentar com elevacio desta intensidade de sinal.

Placas com conteudo lipidico, onde ha aumento da intensidade de
sinal, nas sequéncias ponderadas em T1; predominam com uma
reducdo da intensidade de sinal e, algumas vezes, elevacdo da
intensidade de sinal nas sequéncias ponderadas em T2; registra-se

aumento ou redugao da intensidade de sinal, na sequéncia 3D TOF.
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e Placas contendo hemorragia, com predominio do aumento da
intensidade de sinal, nas sequéncias ponderadas em T1; reducéo da
intensidade de sinal em T2, registrando-se variabilidade; aumento da
intensidade de sinal na presenca de trombos recentes, na sequéncia

3D TOF.

A angiografia por ressonancia magnética (ARM) sem ou com
administragdo do contraste paramagnético, vem sendo utilizada como
meétodo de caracterizacdo de estenose da parede arterial, sendo um exame
minimamente invasivo e que oferece excelente resolugdo de imagem

(RANDOUX et al., 2001).

A avaliagao dos vasos carotideos, através da ARM com e sem injegao
do meio de contraste, fornece informacdes anatébmicas independentes do
fluxo e apresenta vantagens, como um minimo efeito de defasagem. A
rapida circulagao no territério carotideo requer um tempo curto de aquisigao,
para evitar a adigdo de estruturas venosas (LEUNG et al., 1996; ALLEY et

al., 1998; AOKI et al., 2000).

A qualidade das imagens de angiografias por RM tem melhorado
sensivelmente, devido ao uso de tempos de eco curtos e pequenos volumes
de voxel, para minimizar a perda de sinal de fluxo turbulento (ANDERSON,

1992).

A angiografia por RM &€ um método para a avaliagdo do lumen
vascular, porém ¢é pouco sensivel na deteccdo de lesdes estendticas

precoces e na estimativa do volume dessas lesdes (STARY et al., 1995).
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Nao demonstra a morfologia das placas, evidenciando apenas a ulceragao
luminal e o grau de estenose produzido. Nao é eficaz na detecgcdo dos
contituintes das placas, o que recomenda o0 uso de técnicas especiais nao-

invasivas, que permitam demonstrar tal tipo de alteracao (FALK, 1992).

Outra limitagdo do exame é a nao-visualizagao da camada adventicia
do vaso. Ha casos em que a doenga da parede vascular pode promover uma
expansao externa pela camada adventicia e formar uma placa grande,
complicada e potencialmente instavel. Esta placa pode ndo comprometer o
lumen e ndo promover um grau significante de estenose, ndo permitindo,
assim, o diagndstico de possiveis placas vulneraveis (RANDOUX et al.,

2001).
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3 - OBJETIVOS
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1)

Definiram-se como objetivos da investigagao:

Identificar a presenca de ateromas carotideos, através de ultra-
sonografia e ressonancia magnética, em pacientes coronariopatas, com

indicacao de terapia cirurgica.

Comparar a estimativa do grau de estenose através de UDC das artérias
carétidas internas com a avaliacédo visual do grau de estenose por ARM

com e sem contraste.

Comparar a ecogenicidade das placas visualizadas através de ultra-
sonografia, com a intensidade de sinal adquirida pelos exames de

ressonancia magnética.

Avaliar a qualidade das imagens dos exames de ressonancia magnética.

Avaliar a confiabilidade inter-observadores, nos exames de ressonancia

magnética.
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4. CASUISTICA E METODOS
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Trata-se de estudo descritivo e analitico, realizado prospectivamente
sobre uma coorte de pacientes portadores de coronariopatia, visando
avaliagcao das condicbes das artérias carétidas internas. Os pacientes eram
provenientes do ambulatério de Aterosclerose, do Instituto do Coracgéao-

InCor- HCFMUSP.

A Comisséo Cientifica e de Etica do Instituto do Coracdo aprovou o
Protocolo de Pesquisa SDC — 1975/01/163, na sessao numero 400/01/22, de

20/12/2001.

Os pacientes foram convocados verbalmente ou por telefone, para
comparecerem com data e horario previamente estabelecidos, no periodo

compreendido entre julho e novembro do ano 2002.

Depois de informados sobre os objetivos do trabalho, as técnicas
diagnosticas adotadas e os possiveis riscos do procedimento, todos os
individuos que participaram deste estudo apuseram sua firma em termo de
consentimento especifico, conforme determina a resolucdo numero 196, de

13 de outubro de 1996, do Conselho Regional de Saude.
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Foram incluidos, no estudo, 50 pacientes (39 homens e 11 mulheres),
na faixa etaria contida entre 34 e 77 anos, diagnosticados como portadores
de coronariopatias, com prescri¢ao terapéutica cirurgica, encaminhados para
revascularizacdo do miocardio. O diagnoéstico de aterosclerose coronariana

foi comprovado por cateterismo cardiaco.

Os pacientes foram examinados e consideraram-se como fatores de
exclusdo do individuo da amostra a presenca de corpos estranhos, de
material ferromagnético, clipes em aneurismas cerebrais, implantes
magnéticos ativados (marcapasso/desfibrilador cardiaco) e algumas
proteses metalicas que possuem uma esfera de material ferromagnético,
embora nado estejam em uso ha mais de trinta anos (Starr-Edwards).
Também foram excluidos da amostra os individuos que nédo se submeteram

a todos os procedimentos que compdem o protocolo da pesquisa.

A avaliagdo clinica dos individuos, os exames de ultra-sonografia
modo-B em escala de cinza e analise com fluxo Doppler colorido, e a
ressonancia magnética foram realizados na Secdo de Diagndstico por

Imagem, do Instituto do Coragao-InCor, do HCFMUSP.

Um questionario foi anexado ao prontuario individual, registrando a
manifestacdo de sintomas, histéria de doenca cardiovascular e habitos

pessoais.

Aceitou-se como relato de infarto agudo do miocardio o registro de
episodio de hospitalizagdo, com diagndstico através do ECG e investigagao

laboratorial, durante a estada no hospital. Os resultados do cateterismo
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cardiaco, quanto ao grau de comprometimento da circulacido coronaria,

foram obtidos através de revisdo dos prontuarios dos pacientes.

Registrou-se como acidente vascular cerebral o evento que

desencadeou hospitalizagdo, com comprovacgao diagnostica de AVC.

Assinalaram-se como fatores de risco principais, associados a
aterosclerose, a idade, o sexo e historia familiar. Outros fatores de risco de
grande importancia avaliados foram a hipertensdo arterial sistémica,
hiperlipidemia, tabagismo e diabetes mellitus. Fatores de risco menores,
como sedentarismo, obesidade, climatério (nas mulheres) e estresse
também foram motivos de investigacdo. Assumiram-se as comprovacgdes
laboratoriais de hipercolesterolemias, com colesterol total >210mg/dL, nos
12 meses prévios, ou 0 uso atual de drogas para reducdo de lipidios.

Aceitou-se a informacgao verbal sobre o diagndstico de diabetes mellitus.

Todos os pacientes se submeteram ao exame de ultra-sonografia
modo-B em escala de cinza e fluxo Doppler colorido, respectivamente. O
tempo médio de realizacdo de cada exame de ultra-sonografia foi de,
aproximadamente, 20 minutos. Os exames de USG foram realizados cerca

de uma hora apos a entrevista médica.

Foram avaliados os segmentos carotideos extracranianos esquerdo e
direito das artérias carétidas internas, com o paciente em decubito dorsal, o
pescocgo levemente estendido e a cabecga voltada para o lado oposto a ser

examinada.
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Para analise destes segmentos, foi utilizado transdutor linear de 7.5
MHz (Philips Medical Systems Company - SD 800). A abordagem das
artérias carétidas internas foi realizada com o transdutor anteriormente ao
musculo esternocleidomastéideo. Iniciou-se o exame ultra-sonografico com
imagens em escala de cinza, no plano transversal, onde identificou-se o
bulbo carotideo como uma leve dilatagao da artéria carétida comum, préximo
da bifurcagao. Vistas transversais da bifurcagao carotidea estabeleceram a
orientacdo das artérias carotidas internas e ajudaram a definir o plano
longitudinal ideal, para que se realizasse a analise Doppler espectral com o
angulo teta mantido em 60 graus ou menos, posicionando-se o cursor

paralelo a parede do vaso.

A posicao da curva de ganho das imagens foi ajustada de acordo com
caracteristicas individuais, decorrentes das diferengcas de espessura da
gordura subcutanea da regiao cervical e com a ecogenicidade das paredes

das artérias, a fim de se obter uma visualizagao 6tima de sua morfologia.

As camadas da parede carotidea normal, no plano longitudinal,
mostram a parede anterior (mais proxima ao transdutor) e posterior (mais
afastada do transdutor), dispostas como duas linhas brancas, separadas por
um espago hipoecodico. Pode haver alteragdo de ecogenicidade da camada,
devido ao espessamento do complexo intima-média ou a presenga de
placas de ateromas, associados a protrusao do vaso, em diregao ao lumen,

reduzindo-o.
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As caracteristicas ultra-sonograficas das superficies das placas foram
classificadas em regulares e irregulares, considerando-se como regular a
placa cuja interface lesdao-sangue € lisa e continua, e como irregular, em

presenca de uma quebra na superficie da lesdo, tornando-a desigual.

Realizou-se, posteriormente, uma classificagdo baseada no tipo de
ecogenicidade das placas, divididas em 4 subgrupos: hipoecdicas (tipo 1),
predominantemente hipoecdicas, com pequenas areas hiperecoicas
associadas (tipo 2), predominantemente hiperecoéicas, com pequenas areas
hipoecodicas associadas (tipo 3), e hiperecdicas (tipo 4). Este trabalho inclui,
neste ultimo subgrupo, também as placas hiperecoicas, produtoras de
sombras acusticas posteriores, correspondendo a calcificagcdes (GRAY-

WEALE et al., 1988).

Foram realizadas, também, estimativas do grau de estenose promovido
pelas placas de ateroma, nas artérias cardétidas internas, segundo normas da
North American Symtomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET), em:
grau | (normal); grau Il ou estenose leve (entre 1% e 29%); estenose
moderada, nos graus Il (entre 30 e 49%) e IV (entre 50 e 69%); estenose
severa, no grau V (entre 70 e 99%) e oclusdo, no grau VI (100%)

(RANDOUX et al., 2001).

Os exames de ultra-sonografia foram realizados por um unico
radiologista (autor da tese). A analise das imagens de USG das artérias
carétidas internas (direita e esquerda) foi realizada em conjunto com um

ultra-sonografista, com Certificado de Habilitagdo em Ultra-sonografia pelo
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Colégio Brasileiro de Radiologia (CE), obtendo-se um consenso. Os exames
foram analisados e arquivados, através de fitas de video cassete, e os

filmes, documentados em video printer.

Os exames de ressonancia magnética foram realizados com intervalo

aproximado de uma hora, apés o exame de ultra-sonografia.

As imagens de ressonancia magnética de alta resolugdo das artérias
carétidas foram obtidas com um aparelho de 1,5 Tesla, Signa, da marca GE
Medical Systems, Milwaukee — USA. Foram realizadas sequéncias
ponderadas em T1 e T2 “fast spin eco” (spin-eco rapido), pela técnica “black-
blood” e “fat sat black-blood”, com o objetivo de suprimir o sinal do fluxo
sanguineo (“black-blood”) e saturar o sinal do tecido gorduroso (“fat sat”). As
imagens 3D TOF (“time-of-flight”) “bright-blood” foram adquiridas
promovendo-se 0 aumento da intensidade de sinal do lumen arterial. A
sequéncia ponderada em T1, no plano axial, constou de cortes com 4 mm de
espessura, sem intervalo entre cortes, com tempo de repeticdo entre 1875
ms e 2448 ms, tempo de eco entre 44 e 45 ms, matriz 384 x 224, FOV 18x18
cm, num total de 12 cortes, com uma aquisicdo (nex). A sequéncia
ponderada em T2, no plano axial, constou de cortes com 4 mm de
espessura, sem intervalo entre cortes, com tempo de repeticdo entre 2000
ms e 2500 ms, tempo de eco entre 66 e 67 ms, matriz 256 x 192, FOV 18x16
cm, num total de 12 cortes, com uma aquisi¢ao (nex). A sequéncia 3D TOF,
no plano axial, constou de cortes com 1,6 mm de espessura, -0,8 mm de

intervalo entre cortes, com tempo de repeticao entre 25 ms, tempo de eco
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entre 6,9 ms, matriz 256 x 192, FOV 18x16 cm, num total entre 72 e 92

cortes, com uma aquisig¢ao (nex).

Observaram-se, em todas as sequéncias obtidas nos exames de RM,
as diversas alteragbes de sinal produzidas pelas paredes arteriais. A
interpretacdo desta intensidade de sinal foi baseada em padrdes ja
consagrados. Compararam-se as alteracbes de intensidade de sinal,
produzidas pelas paredes arteriais, com o musculo esternocleidomastoideo
(ECOM). Caracterizaram-se como isointensas, quando se apresentam com
0s mesmos sinais de RM que o musculo ECOM, hipointensas, quando se
apresentam com redug¢ao do sinal e hiperintensas, quando se apresentam

com aumento da intensidade de sinal.

Trabalhando “in vivo”, com base em avaliagbes histopatoldgicas de
estudos experimentais anteriores (MERICKEL et al., 1988; YUAN et al.,
1994; MARTIN et al., 1995; SKINNER et al., 1995; TOUSSAINT et al., 1996;
YUAN et al., 1996a; VON INGERSLEBEN et al., 1997; YUAN et al., 2001a;
QUICK et al., 2002), buscou-se estabelecer associagao entre as alteragbes
de intensidade de sinal obtidas em cada sequéncia e os diversos

constituintes das placas:

Placas contendo calcificagoes:

¢ Reducao da intensidade de sinal, nas sequéncias ponderadas em T1,

T2 e 3D TOF.
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Placas fibrosas:

e Predominam com um aumento da intensidade de sinal e, algumas
vezes, esta intensidade de sinal encontra-se intermediaria, nas

sequéncias ponderadas em T1 e T2;

e Predominam com uma reducao da intensidade de sinal, na sequéncia
3D TOF, podendo também se apresentar com elevacdo desta

intensidade de sinal.

Placas com conteudo lipidico:

¢ Aumento da intensidade de sinal, nas sequéncias ponderadas em T1;

e Predominam com uma reducgdo da intensidade de sinal e, algumas
vezes, elevagdo desta intensidade de sinal, nas sequéncias

ponderadas em T2;

¢ Aumento ou reducdo da intensidade de sinal, na sequéncia 3D TOF;

Placas contendo hemorragia:

e Predominam com um aumento da intensidade de sinal, nas

sequéncias ponderadas em T1;

¢ Redugao da intensidade de sinal em T2, registrando-se variabilidade;

¢ Aumento da intensidade de sinal, na presenca de trombos recentes,

na sequéncia 3D TOF.
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A qualidade das imagens dos exames de ressonancia magnética foi

avaliada nas sequéncias 3D TOF(“time-of-flight”) “bright-blood”, T1 e T2

“black-blood” e “fat sat black-blood”, com cortes no plano axial, sobre uma

escala de cinco pontos, que as classificou individualmente, segundo a

relacdo sinal-ruido total, aparéncia visual, presenga de artefatos de fluxo,

conspicuidade da margem e da arquitetura da parede vascular.

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

Grau | ou baixa relagao sinal-ruido (RSR): ndo identificagdo da parede

arterial e das margens dos vasos, impedindo o diagndstico.

Grau Il ou regular RSR, quando a parede arterial é visivel e sao
indistintos as subestruturas, o lumen e outros bordos. Oferece

inadequado suporte diagndstico.

Grau Il ou média RSR, quando as estruturas da parede sao
identificaveis e o lumen e outros bordos se apresentam parcialmente

obscurecidos, oferecendo, entretanto, apoio para o diagndstico.

Grau IV ou alta RSR, quando se registra um movimento minimo ou
poucos artefatos de fluxo, deixando claramente definidos a parede

vascular, o lumen e outros bordos, dando boa garantia diagndstica.

Grau V, quando a RSR se apresenta sem artefatos de movimento ou
de fluxo, a arquitetura da parede é retratada com detalhes, e o lumen
e outros bordos sdo claramente definidos, caracterizando-se como

condigao de exceléncia para o diagndstico (YUAN et al., 2001b).
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A angiografia por ressonancia magnética (ARM) foi realizada
posteriormente, com e sem administracdo do meio de contraste. Utilizou-se
o contraste paramagnético gadopentetato dimegluminico (GD-DTPA), na
dose de 0,4 ml/kg de peso corporal, injetado por via intravenosa na fossa
antecubital, usando bomba injetora na razdo de 1,5 ml/segundo.
Imediatamente apdés a administragdo do contraste paramagnético,

administraram-se 20 ml de solugao salina.

Através de ARM, foi classificado o grau de estenose produzido pelas
placas nas artérias carodtidas internas, com base na aparéncia visual das
mesmas, segundo normas da North American Symtomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET), em: grau | (normal); grau Il ou estenose
leve (entre 1% e 29%); estenose moderada, nos graus Il (entre 30 e 49%) e
IV (entre 50 e 69%); estenose severa, no grau V (entre 70 e 99%) e oclusao,

no grau VI (100%) (RANDOUX et al., 2001).

Também foram avaliadas a qualidade total das imagens dos exames de
angiografia por ressonancia magnética, antes e apds a administracao do
contraste paramagnético. Foi realizada uma classificagdo em cinco grupos,
sendo unificados os critérios de avaliacdo para todas as imagens: 1= sem
diagndstico; 2= menos que adequado para o diagndstico; 3= adequado para
o diagndstico; 4= mais que adequado para o diagndstico; 5= excelente

(RANDOUX et al., 2001).

As artérias carétidas sao estruturas superficiais, cujo diametro

longitudinal € maior do que a distancia entre o vaso e a superficie cutanea.
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As bobinas de superficie se adaptam bem a esta configuragcado e coletam os
dados simultaneamente. Foram utilizadas para este estudo duas bobinas
retangulares, colocadas em intimo contato com a pele do paciente, na regiao
cervical, de modo a receberem sinais simultdneos, de ambas as artérias

carotidas.

Acopladas a um suporte retangular rigido, tais bobinas se prendem a
mecanismos que permitem movimentos de rotagcdo e translagdo com
variados graus de liberdade, e ajustam a sua posig¢ao junto ao pescogo e em

volta da mandibula, maximizando a recepg¢ao de sinal das artérias carotidas.

Um fotosensor, capaz de detectar o pulso capilar e sincronizar a sua
sequéncia, foi acoplado a um dedo do paciente, permitindo o registro de
dados na mesma fase do ciclo cardiaco, minimizando os artefatos de

movimento relacionados com a pulsatilidade dos vasos, durante o exame.

O tempo total para a aquisicdo de todas as imagens de RM foi de,
aproximadamente, 50 minutos. As imagens obtidas pelas sequéncias
ponderadas em T1 e T2, “black-blood” e “fat sat black-blood”, foram
fotografadas no plano axial, no sentido cranio-caudal. As imagens da
sequéncia 3D TOF, obtidas no plano axial, foram fotografadas no sentido
inverso. As imagens de angiografia por ressonancia magnética foram
processadas através de reconstrugcbes multiplanares e fotografadas

separadamente. Nenhuma correlagao cirurgica foi realizada.
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Os exames de ressonancia magnética foram lidos por dois radiologistas
(LVS e CCC). Os exames foram escolhidos de forma aleatéria. Cada revisor

nao tinha informacdes a respeito dos resultados do outro.

Os exames de RM foram armazenados em filmes e discos magneto-
Opticos. As anadlises das imagens foram feitas através de filmes em

negatoscopio.

Foi realizada avaliacdo de confiabilidade inter-observadores, através do
indice Kappa, nos exames de ressonancia magneética, em todas as

sequéncias adquiridas.

Nas figuras 1 a 4 (anexo), sdo mostrados exemplos de exames USG e
RM, correlacionando os métodos de imagem para cada tipo de alteragdes do
complexo intima-média das artérias caroétidas internas. Cada figura reproduz

o0 segmento carotideo de um individuo, totalizando quatro pacientes.

Nas figuras 5, 6, 7 e 8 (anexo), sdo mostrados exemplos de angiografia
por ressonancia magnética, com e sem a administragao do contraste. Cada
figura também reproduz o segmento carotideo de um individuo, totalizando

quatro pacientes.

Quanto a analise estatistica, foram realizadas analises descritiva e

comparativa.
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Analise descritiva: para a variavel quantitativa (idade), esta analise foi
realizada através da observagao dos valores minimo e maximo, e do calculo
de média e desvio-padrao, e mediana. Para as variaveis qualitativas
(presenca ou nao de determinado parametro) foram calculadas as

freqUéncias absolutas e relativas.

Analise comparativa: para se testar a homogeneidade dos grupos de
estenose, em relagcdo as proporgdes da intensidade do sinal, foi utilizado o
teste exato de Fisher, indicado para a comparagado de proporgdes, quando
caselas de respostas apresentam freqléncias esperadas menores que cinco

(ROSNER, 1996).

As comparagdes de variaveis quantitativas entre os sexos foi realizada
através do teste nao-parameétrico de Mann-Whitney. Para se estudar a
reprodutibilidade entre dois métodos, USG e RM, foi utilizado o teste nao-
paramétrico de McNemar (ROSNER, 1986) e também o indice de
concordancia Kappa (ROSNER, 1986). Este indice varia de 0 a 1, sendo

que:

Kappa < 0,45, temos reprodutibilidade marginal;

Entre 0,45 < Kappa < 0,75, temos boa reprodutibilidade;

Kappa > 0,75, temos 6tima reprodutibilidade.

Foi utilizado o programa estatistico EPI-INFO, na sua ultima verséo,

para o registro dos dados e o tratamento estatistico basico.
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Todos os testes foram realizados admitindo-se nivel de significancia de

5%.



RESULTADOS 53

5. RESULTADOS
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Foram examinados 50 pacientes, dos quais 39 (78%) eram do sexo
masculino, considerando-se a artéria cardtida interna extracraniana
esquerda e direita como unidades 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, desvio-padrao de 10,62 anos € mediana de 63,5 anos. Os dados da
anamnese mostraram que, além de serem candidatos a revascularizagao do
miocardio, todos estiveram expostos a um ou mais dos fatores de risco

conhecidos e selecionados para esta abordagem.

Foi realizada associacao entre os fatores de risco e a estimativa do
grau de estenose, através de UDC. Através do teste nao-paramétrico de
Mann-Whitney, observou-se que os segmentos carotideos considerados
normais apresentaram valores de idade menores que os dos outros grupos.
Através do teste exato de Fisher, ndo houve correlacdo entre os demais
fatores de risco estudados e o grau de estenose das artérias carétidas

internas.
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Pela revisdo de prontuarios dos pacientes, obtivemos os resultados
do cateterismo cardiaco, referentes ao comprometimento da circulagao
coronaria. Observou-se que o comprometimento uniarterial foi diagnosticado

em 9 pacientes, biarterial, em 16 e triarterial, em 25.

Também n&o ha associacado entre a estimativa do grau de estenose,
avaliado por UDC, com a gravidade de comprometimento coronariano,

através de analises pelo teste exato de Fisher.

Na tabela abaixo, estdo apresentadas as frequéncias dos fatores de

risco a que estes pacientes estavam expostos:

TABELA 1 - Fatores de risco avaliados nos pacientes estudados.

Fatores de risco n %

Obesidade 11 22,0
Tabagismo 26 52,0
Estresse 20 40,0
Sedentarismo 35 70,0
HAS 36 72,0
Histéria familiar 33 66,0
Hiperlipidemia 39 78,0
DM 18 36,0

HAS = hipertenséao arterial sistémica;
DM = diabetes mellitus

Dos pacientes em estudo, 28 (56,0%) apresentaram historia de IAM e

5 (10,0%) com quadro de AVC.
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A presenca de ateromas carotideos, através de USG, pode ser
visualizada no grafico 1, que registra 81% das artérias examinadas com
algum tipo de alteragdo quanto a ecogenicidade das paredes, sendo que

88,8% séo classificadas como placas hiperecéicas (tipo 4).

19

20 -
|
0 m—= M P

Tipo1 Tipo2 Tipo3 Tipo4 Normal

Ecogenicidade das paredes arteriais

Grafico 1. Distribuicdo dos casos, segundo o tipo de ecogenicidade das paredes
das artérias carétidas internas, examinadas pela ultra-sonografia.

O diagndstico feito pela USG incluiu a avaliagdo da superficie interna
das artérias cardtidas internas, quanto a sua regularidade e o grafico 2

mostra irregularidade em 14% dos casos.
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Superficie interna

14%

86%

B Regular B Irregular

Grafico 2. Distribuicao de freqiéncia em relacdo a regularidade da superficie
interna das artérias carétidas internas, examinadas pela USG.

O gréfico 3 mostra a ordenagao dos ateromas carotideos visualizados
pela USG com fluxo Doppler colorido, na estimativa do grau de estenose,
onde se percebe que, de 81% das artérias que apresentam algum tipo de

estenose, o grau Il (leve) foi detectado em 72,8%.
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Estimativa do grau de estenose, atraves de UDC

Grafico 3. Distribuicdo de estimativa do grau de estenose das artérias carétidas
internas, segundo avaliacao feita pela USG com fluxo Doppler colorido.
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O grafico 4 mostra a frequéncia de ateromas carotideos visualizados
através da ressonancia magnética, nas diferentes sequéncias examinadas,
evidenciando visivel diferenca nos resultados encontrados, quando da

avaliacao na sequéncia 3D TOF.

3D TOF TI-BB TI-FSBB T2-BB T2-FSBB

Seqliéncias de RM

m Com placas W Sem placas

Grafico 4. Distribuicdo de frequéncia da presenca de placas visualizadas nas
artérias cardtidas internas, quando examinadas pela ressonancia
magnética.

As caracteristicas de intensidade de sinal das artérias cardtidas
internas foram avaliadas visualmente, através da ressonéncia magnética,
nas sequéncias de pulso 3D TOF, T1-BB, T1-FSBB, T2-BB, T2-FSBB,
apresentando os resultados contidos na Tabela 2. A seqténcia 3D TOF
apresenta mais diferenca significativa na deteccdo de presenca de placas
que as demais sequéncias (teste de McNemar, p< 0,001). As demais
sequéncias nao apresentam diferencas significativas entre si. Quando as
imagens de ressonancia magnética foram adquiridas pela técnica 3D TOF,

registraram-se 72 segmentos sem alteragao de sinal das paredes arteriais.
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TABELA 2 - Distribuicdo segundo as caracteristicas de intensidade de sinal,
visualizadas através da RM, nas diferentes sequéncias de

pulso.

Intensidade de sinal 3D TOF T1-BB T1-FSBB T2-BB T2-FSBB
Normal 72 29 28 28 28
Hipointenso 8 - - 2 2
Isointenso - 11 7 7 5
Hiperintenso 18 59 64 62 64
Misto * 2 1 1 1 1
Total 100 100 100 100 100

* areas de redugdo e aumento da intensidade de sinal

Nas Tabelas 3 a 7, estdo apresentadas as associagdes entre
alteracdes encontradas nos exames de USG, referentes aos diferentes tipos
de placas com a intensidade de sinal observada pelos exames de RM nas

diferentes sequéncias de pulso.

TABELA 3 - Associagao entre os tipos de placas encontradas nos exames
de USG e a intensidade de sinal nos exames de RM, na
sequéncia 3D TOF.

Intensidade de sinal pela RM

Alteragoes

pela ultra- Normal Hipointenso  Hiperintenso Misto Total

sonografia

n % n % n % n %

Tipo 1 1 50,0 0 0,0 1 50,0 0 0,0 2
Tipo 2 3 42,9 0 0,0 3 42,9 1 14,3 7
Tipo 4 54 75,0 7 9,7 10 13,9 1 1,4 72
Normal 14 73,7 1 53 4 211 0 0,0 19

Teste exato de Fisher, p = 0,188.
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Observamos que nao ha associagao entre as alteragdes encontradas
nos exames de USG, referentes aos tipos de placas e a intensidade de sinal
da RM, na sequéncia 3D TOF, com cortes no plano axial.

TABELA 4 - Associagao entre os tipos de placas encontradas nos exames

de USG e a intensidade de sinal nos exames de RM na
sequéncia T1-BB.

Intensidade de sinal pela RM

Alteragoes

pela ultra- Normal Hipointenso Isointenso Hiperintenso Misto Total
sonografia

n % n % n % n % n %

Tipo 1 1 50,0 0 0,0 0 0,0 1 50,0 0 0,0 2
Tipo 2 0 0,0 0 0,0 1 14,3 5 71,4 1 14,3 7
Tipo 4 20 27,8 0 0,0 9 12,5 43 59,7 0 0,0 72
Normal 8 421 1 53 1 53 9 47,4 0 0,0 19

Teste exato de Fisher, p = 0,084.

Observamos que nao ha associagao entre as alteragdes encontradas
nos exames de USG, referentes aos tipos de placas, e a intensidade de sinal

da RM, na sequéncia T1-BB.
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TABELA 5 - Associacao entre os tipos de placas encontradas nos exames
de USG e a intensidade de sinal nos exames de RM na
sequéncia T1-FSBB.

Alteragoes Intensidade de sinal pela RM

pela ultra-

sonografia Normal Isointenso Hiperintenso Misto Total
n % n % n % n %

Tipo 1 1 50,0 0 0,0 1 50,0 0 0,0 2

Tipo 2 0 0,0 1 14,3 5 71,4 1 14,3 7

Tipo 4 20 27,8 5 6,9 47 65,3 0 0,0 72

Normal 7 36,8 1 5,3 11 57,9 0 0,0 19

Teste exato de Fisher, p = 0,169.

Observamos que nao ha associagao entre as alteragées encontradas
nos exames de USG, referentes aos tipos de placas, e a intensidade de sinal
da RM, na sequéncia T1-FSBB.

TABELA 6 - Associacao entre os tipos de placas encontradas nos exames

de USG e a intensidade de sinal nos exames de RM, na
sequéncia T2-BB.

Intensidade de sinal pela RM

Alteragoes

pela ultra- Normal Hipointenso Isointenso Hiperintenso Misto Total
sonografia

n % n % n % n % n %

Tipo 1 1 50,0 0 0,0 0 0,0 1 50,0 0 0.0 2
Tipo 2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 6 85,7 1 14,3 7
Tipo 4 20 27,8 1 1,4 6 8,3 45 62,5 0 00 72
Normal 7 36,8 1 53 1 53 10 52,6 0 00 19

Teste exato de Fisher, p = 0,217.
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Observamos que nao ha associagao entre as alteragdes encontradas
nos exames de USG, referentes aos tipos de placas, e a intensidade de sinal
da RM, na sequéncia T2-BB.

TABELA 7 - Associacao entre os tipos de placas encontradas nos exames

de USG e a intensidade de sinal nos exames de RM, na
sequéncia T2-FSBB.

Alteragoes Intensidade de sinal pela RM

pela ultra

sonografia Normal Hipointenso Isointenso Hiperintenso Misto  Total
n % n % n % n % n %

Tipo 1 1 50,0 0 0,0 0 0,0 1 50,0 0 0,0 2

Tipo 2 0 0,0 0 0,0 1 143 5 71,4 1 14,3 7

Tipo 4 20 27,8 1 1,4 3 4,2 48 66,7 0 0,0 72

Normal 7 36,8 1 5,3 1 53 10 52,6 0 0,0 19

Teste exato de Fisher, p = 0,132.

Observamos que nao ha associagao entre as alteragdes encontradas
nos exames de USG, referentes aos tipos de placas, e a intensidade de sinal

da RM, na sequéncia T2-FSBB.

A avaliagao visual do grau de estenose das artérias carétidas internas
foi realizada através da angiografia por ressonancia magnética, com e sem

contraste, apresentando-se os resultados nos graficos 5 e 6.
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Avaliagcao do grau de estenose através de ARM com contraste

Grafico 5. Distribuicao dos casos, segundo o grau de estenose visualizado pela
angiografia por ressonancia magnética, com contraste.
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Grafico 6. Distribuicao dos casos segundo o grau de estenose visualizado pela
angiografia por ressonancia magnética, sem contraste.
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O grau de associacao entre estas duas medidas foi avaliado através

do indice Kappa, que apresentou valor de 0,563 (p< 0,001), o que

caracteriza boa reprodutibilidade entre os métodos (ARM com e sem

contraste).

TABELA 8 - Associacao entre a estimativa do grau de estenose visualizado
através de USG com fluxo Doppler colorido e angiografia por

RM, com contraste.

Grau de estenose, através de ARM, com contraste

Grau de estenose por UDC I |

v Ocluida

I 13 3
Il 36 19
n 10 4
v 2 1
Vv - -
Ocluida - -

3

Através do indice Kappa, observamos que ha reprodutibilidade

marginal entre o UDC e a ARM, com contraste, em relagdo ao grau de

estenose, sendo Kappa = 0,095, p = 0,040.
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TABELA 9 - Associagao entre a estimativa do grau de estenose visualizado
através de USG com fluxo Doppler colorido e angiografia por

RM, sem contraste.

Grau de estenose, através de ARM, sem contraste

Grau de estenose por UDC I | ]l v Ocluida
I 17 1 1 - -
Il 44 10 2 3 -
n 11 2 3 1 -
v 2 1 1 - -
Vv - - - - -
Ocluida - - - - 1

Através do indice Kappa, observamos que ha reprodutibilidade

marginal entre o UDC e a ARM, sem contraste, em relacdo ao grau de

estenose, sendo Kappa = 0,096, p = 0,011.

Foi realizada avaliacdo de qualidade das imagens obtidas pela ARM,

com e sem contraste, e nas diversas sequéncias de pulso, classificando-se

os resultados como boa, muito boa e excelente. Os resultados se encontram

nos graficos 7 e 8.
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Grafico 7. Distribuicao dos casos segundo a qualidade de imagem dos exames
de angiografia por ressonancia magnética, de acordo com a utilizagéo
de contraste.
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Grafico 8. Distribuicdo dos casos segundo a qualidade de imagem dos exames
de ressondncia magnética, nas diversas sequéncias de pulso
realizadas.
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Para a analise de reprodutibilidade inter-observadores, foram
utilizados os parametros de avaliacdo da qualidade das imagens de RM,
intensidade de sinal nas sequéncias 3D TOF, T1-BB, T1-FSBB, T2-BB, T2-
FSBB e o grau de estenose visualizado através de angiografia por RM, com
e sem a administragéo do contraste. Na analise do indice Kappa, registrou-

se otima reprodutibilidade, com valores acima de 0,71.

TABELA 10 - Confiabilidade inter-observadores na avaliagdo dos
exames de ressonancia magnética

Variaveis Kappa p

Intensidade de sinal em 3D TOF 0,779 p < 0,001
Intensidade de sinal em T1 BB 0,832 p < 0,001
Intensidade de sinal em T1 FSBB 0,833 p < 0,001
Intensidade de sinal em T2 BB 0,870 p < 0,001
Intensidade de sinal em T2 FSBB 0,884 p < 0,001
Estenose ARM sem contraste 0,868 p < 0,001
Estenose ARM com contraste 0,709 p < 0,001
Qualidade de imagem 3D TOF 0,781 p < 0,001
Qualidade de imagem T1 BB 0,807 p < 0,001
Qualidade de imagem T1 FSBB 0,840 p < 0,001
Qualidade de imagem T2 BB 0,864 p < 0,001

Qualidade de imagem T2 FSBB 0,894 p < 0,001
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6. DISCUSSAO
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A avaliagao das artérias carétidas internas foi realizada por métodos
diagndsticos nao-invasivos, indolores, relativamente rapidos, dotados de
grande acuracia e reprodutibilidade: ultra-sonografia e ressonancia

magnética.

O presente estudo utilizou a ultra-sonografia para uma avaliagao
preliminar da ateromatose carotidea por considera-lo um método confiavel e
que apresenta alta sensibilidade e boa especificidade (GEROULAKOS et al.,

2000).

Uma segunda avaliagdo foi realizada através de ressonancia
magnética, método mais recentemente utilizado na caracterizacdo de placas
(MERICKEL et al., 1988; YUAN et al., 1994; MARTIN et al.,1995; SKINNER
et al., 1995; TOUSSAINT et al.,, 1996; YUAN et al., 1996a; VON
INGERSLEBEN et al., 1997; YUAN et al., 2001b; QUICK et al., 2002). Trata-
se, porém, de um procedimento que apresenta alto custo, cujo uso esta
limitado, no caso da clientela do Sistema Unico de Satude e de muitos planos

particulares de saude, a realizagao prévia de ultra-sonografia. Importa
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conhecer a magnitude e a transcendéncia dos ganhos advindos do uso
desta técnica, a fim de que se redefinam as politicas de saude e se

oferecam as melhores alternativas para a populagao.

Esta pesquisa foi complementada com a realizacdo de angiografia por
ressonancia magnética, na reavaliagao da estimativa do grau de estenose,

visualizado pela UDC.

O perfil da populagdo abordada mostrou um grupo de 50 pacientes,
onde a predominancia recaiu sobre o sexo masculino (78%), ainda que a
incluséo dos casos tenha se dado através da busca espontanea do servigo
(convite pessoal ou telefénico dentre uma clientela de candidatos a
revascularizacdo do miocardio). Segundo a literatura, esta distribuicdo deve
ser esperada, uma vez que as taxas de mortalidade por CPI sao
significativamente maiores em homens (WILSON et al., 1998; GRUNDY et

al., 1999).

Todos os individuos que compuseram a amostra estiveram expostos a
mais de dois dos fatores de risco selecionados para o estudo, o que é
importante diante da informacédo em literatura que considera a exposi¢cao a
multiplos fatores de risco como um efeito aditivo (LOTUFO, 2000). Todas as
mulheres aqui avaliadas estavam no climatério e 82% delas sé&o
consideradas portadoras de hipertensdo arterial sistémica, justificando a
presenga de nove casos, no grupo amostral. A pressao arterial eleva-se,
progressivamente, com a idade, em ambos os sexos. Abaixo dos 50 anos de

idade, a HAS é mais frequente nos homens, porém, acima de 60 anos passa
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a predominar nas mulheres, principalmente da raga negra, chegando a
comprometer mais de 60% delas (HALL, 1990). Registram-se 17% de
individuos tabagistas, avaliando 20.000 individuos, em dados de 1999, do
Estudo Transversal da Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo. O
Censo Populacional de 1991 registrou 15% de hipertensao arterial no pais,
enquanto estudos transversais mostraram 25%, em S&o Paulo, e 30%, no
Rio de Janeiro (DATASUS). Dados do Censo Nacional de Diabetes,
constantes do DATASUS (datasus.gov.br/), falam de 7,6% de diabéticos, no
Brasil. O Ministério da Saude afirmou, em 1993, que 32% da populagao
brasileira apresentavam sobrepeso (IMC>25) e 8% foram considerados
obesos (IMC>30). Pesquisa realizada em nove capitais brasileiras estimou
em 8,8% a frequéncia de niveis séricos de colesterol total elevados. Kligman
et al. (1992) verificaram que apesar da atividade fisica regular determinar
beneficios evidentes apods os 65 anos, 60 a 70% dos idosos sdo sedentarios
e menos de 25% participam de um programa de exercicios adequado para a

prevencao de doencgas cardiovasculares.

Nossos resultados demonstraram que o0s pacientes apresentaram
elevados indices dos fatores de risco avaliados, estando a maioria acima da
média da populagao geral, exceto o fator obesidade, que acometeu 22% dos

individuos.

Wilson et al. (1998), avaliando pacientes idosos, encontraram
associacao entre estenose moderada das artérias carotidas com os fatores

de risco. Neste estudo, a gravidade da estenose aumentava, de acordo com
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0 acumulo desses fatores. Nao houve correlagcdo semelhante em nosso
grupo amostral. Em nossas avaliagbes, observou-se que o0s segmentos
carotideos, considerados normais, apresentaram valores de idade menores

que os outros grupos.

O'Leary et al. (1992) associam o espessamento do complexo intima-
meédia das artérias cardtidas com a gravidade de comprometimento das
artérias coronarias. Notamos que houve alteracdo da ecogenicidade das
paredes arteriais em 81% dos segmentos carotideos. O comprometimento
coronario, verificado por cateterismo cardiaco, demonstrou que em 50% dos
casos o acometimento foi triarterial, em 32%, biarterial e em 18%, uniarterial.
Ha alta ocorréncia de aterosclerose carotidea, em coronariopatas (NAGAI et

al., 1998), confirmando os dados de literatura.

A anadlise da ecogenicidade das placas nas artérias carotidas internas,
em imagens de USG, tem sido usada, frequentemente, para descrever sua
composicao e para diferencia-las quanto a sua estabilidade (ARNOLD et al.,

2001; YUAN et al., 2001b).

Através de avaliagdes histopatologicas, as placas hiperecéicas (tipo 4)
apresentam predominancia de tecido fibroso, portanto, relacionadas a maior
estabilidade. Este tipo de placa foi predominante em nossos achados e a
literatura 0 menciona como o tipo predominante nas artérias carétidas

(GRAY-WEALE et al., 1988).

A USG é um método ainda limitado na identificacdo de formas

semelhantes a hemorragia intraplaca, presentes no desenvolvimento de
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sintomas neurolégicos (ABURAHMA et al., 2002). As placas ateroscleréticas
ricas em lipidios, nas artérias coronarias, sdo particularmente vulneraveis a
rupturas e associadas a maior risco de infarto do miocardio e de morte do
que as placas fibrocalcificadas. Se os achados mostram que placas das
artérias carétidas e coronarias apresentam caracteristicas morfolégicas
semelhantes, pode-se valorizar a eficiéncia da ultra-sonografia, método
simples e nao-invasivo, na avaliagao de individuos em situagao de risco,
para eventos cardiovasculares (JOAKIMSEN et al., 1997; MOODY et al.,

2003).

Os resultados apresentados neste trabalho mostraram a presenca de
7% de placas do tipo 2 (hipoecdicas, com pequenas areas hiperecodicas
associadas) e 2% do tipo 1 (hipoecdicas), ndo permitindo a diferenciacao
entre placas contendo lipideo ou hemorragia, uma das razdes por que se
propds a reavaliacdo dos casos através de RM, tentando melhor

identificacao.

A superficie das placas foi classificada, segundo suas caracteristicas
ultra-sonograficas, como regular, quando a interface lesdo-sangue ¢ lisa e
continua, e como irregular, na presenga de uma quebra na superficie da

lesdo, tornando-a desigual (GEROULAKOS et al., 2000).

A avaliagao da superficie das artérias carotidas internas, feita neste
estudo através da USG, mostrou irregularidade em 14% dos casos (Gréfico

2), achado importante, uma vez que muitos eventos cerebrovasculares estao
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associados a rupturas das capas de tecido fibroso, causando instabilidade

nas placas.

As placas consideradas irregulares apresentaram graus de estenose
leve e moderado, em 92,8% dos casos, e a ecogenicidade das mesmas foi

definida como tipo 4 em 85,7%.

Ha estudos que associam o maior grau de estenose produzido pelas
placas ateroscleroticas a maiores irregularidades nas superficies das
mesmas, embora se afirme que tais irregularidades nao estejam associadas
unicamente ao grau de estenose por elas provocadas (TROYER et al.,
2002). Geroulakos et al. (2000) afirmaram que a USG apresenta boa
sensibilidade na deteccdo de irregularidade na superficie das placas
aterosclerdticas, que apresentam graus de estenose leve a moderado, e que

esta sensibilidade diminui com o aumento do grau de estenose.

Moody et al. (2003) afirmaram que a ruptura das placas esta mais
relacionada com as suas caracteristicas morfolégicas e bioquimicas do que

com o grau de estenose provocado.

Chama-se atencéao para o fato de que, avaliando as artérias carétidas
internas através de UDC, observou-se estenose grau Il em 59% dos casos,
ou seja, em processo inicial de formagao, passivel, portanto, de controle
através de medidas preventivas ou terapéuticas. Deste total, a

ecogenicidade das placas foi classificada como tipo 4 em 94,9%.
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Pouco se sabe sobre as alteragdes de sinal encontradas nos exames
de RM, onde ha processo inicial de ateromatose carotidea. Cai et al. (2002)
foram os primeiros a avaliar estas alteragdes, correlacionando os exames de
RM com anadlises histopatoldgicas. Seus resultados demonstraram
sensibilidade de 67% na deteccdo dessas lesbes, nas sequéncias

ponderadas em T2.

Estudos recentes tém demonstrado que imagens obtidas por
ressonancia magnética podem identificar a morfologia e os constituintes das
placas de ateroma, com graus avancados de estenose, nas artérias
carétidas internas extracraniana “in vivo” e “in vitro” (MERICKEL et al., 1993;
YUAN et al.,, 1996a; FAYAD, 1998; KANG et al., 2000). Método de alta
resolugao € ideal para exame seriado de doengas da parede arterial, porque
€ uma técnica nao-invasiva, com boa capacidade de discriminagédo das
caracteristicas teciduais (MAYNOR et al., 1989; TOUSSAINT et al., 1995,

1996; YUAN et al., 1996b).

Favorece avaliagdo sistematica dos contornos dos vasos, permitindo
diferenciagdao entre as camadas média e adventicia. Os bordos externos
também podem ser claramente definidos nas sequéncias ponderadas em T1

e T2, assim como os tecidos adjacentes (YUAN et al., 1996b).

Foram detectadas na sequéncia 3D TOF, em cortes axiais, diferengas
significativas na identificacdo de alteragdes de intensidade de sinal das
paredes das artérias carétidas internas, em relacdo as sequéncias

ponderadas em T1 e T2. Provaveis explicagdes estariam ligadas a presenca
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de artefatos de fluxo ou ao alto indice de casos com graus leves de
estenose. Outra explicagdo possivel adviria da insuficiente resolugao
espacial da ressonancia magnética para deteccdo de aterosclerose
carotidea de grau leve “in vivo”, nesta sequéncia. Nao ocorreram diferencas
significativas entre si nas demais sequiéncias na identificacdo de alteracdes
de intensidade de sinal, nas paredes arteriais. Houve supremacia em relagao
a alteragdes de intensidade de sinal nas paredes arteriais, pelas sequéncias

ponderadas em T1 e T2, quando comparadas com 3D TOF.

A elevagcdo da intensidade de sinal na parede vascular, nas
sequéncias ponderadas em T1 e T2, pode corresponder, principalmente, a
um componente fibroso (YUAN et al.,, 2001b). Através de avaliagdes
histopatolégicas, realizadas por Gray-Weale et al. (1988), as placas
hiperecdicas (tipo 4), detectadas por USG, correspondem a placas
constituidas por componente fibroso. Tais alteragdes, tanto de intensidade
de sinal quanto de ecogenicidade de placas, também foram encontradas em

NOSSOS Casos.

Comparando as alteragdes de ecogenicidade das placas visualizadas
através de ultra-sonografia, com alteragdes de intensidade de sinal pela
ressonancia magneética, nas sequéncias ponderadas em T1 e T2, obtivemos

os resultados seguintes.

Em 19 segmentos carotideos, a USG apresentou-se normal, isto €,
sem alteragao de ecogenicidade nas paredes das artérias carotidas internas.

Comparando as alteragbes encontradas nos exames de USG com a RM,
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observa-se que entre 36,8% e 42,1% dos casos as sequéncias ponderadas
em T1 e T2 ndo apresentaram alteragcbes de intensidade de sinal, sendo
estes exames também considerados normais. A intensidade de sinal da
parede vascular foi caracterizada como hiperintensa, entre 47,4% a 57,9%

dos casos.

Em 72 segmentos carotideos, as placas foram consideradas com
ecogenicidade tipo 4. Comparando as alteragdes encontradas nos exames
de USG com a RM, observa-se que em 27,8% dos casos as sequéncias
ponderadas em T1 e T2 ndo apresentaram alteracbes de intensidade de
sinal, sendo estes exames considerados normais. Tal fato talvez se explique
pela razao de a RM n&o haver captado alteragdo de sinal, em alguns casos

com grau leve de espessamento do complexo intima-media.

A intensidade de sinal da parede vascular foi caracterizada como
hiperintensa, entre 59,7% a 66,7% dos casos. Tal fato sugere que o sinal de
RM, nas sequéncias ponderadas em T1 e T2, é preferencialmente

hiperintenso nas placas do tipo 4, visualizadas através de USG.

Em 7 segmentos carotideos, as placas foram consideradas com
ecogenicidade tipo 2. Comparando as alteragdes encontradas nos exames
de USG com a RM, observa-se que entre 71,4% a 85,7% dos casos as
sequéncias ponderadas em T1 e T2 apresentaram elevacao da intensidade
de sinal. Nao houve casos considerados normais através de RM, neste tipo

de placa.



DISCUSSAO 78

Em 2 segmentos carotideos, as placas foram consideradas com
ecogenicidade tipo 1. Comparando as alteragdes encontradas nos exames
de USG com a RM, observa-se que em 50% dos casos as sequéncias
ponderadas em T1 e T2 apresentaram elevacado da intensidade de sinal e

que em 50%, o exame foi considerado normal.

Segundo a literatura, a elevacédo da intensidade de sinal ou o sinal
intermediario em T1 e T2 podem corresponder, principalmente, a um
componente fibroso na parede vascular e, em escassos casos, a placas com
conteudo lipidico ou hemorragico (MERICKEL et al., 1988; YUAN et al.,
1994; MARTIN et al.,1995; SKINNER et al., 1995; TOUSSAINT et al., 1996;
YUAN et al., 1996a; VON INGERSLEBEN et al., 1997; YUAN et al., 2001b;

QUICK et al., 2002).

Randoux et al. (2001) afirmaram que a RM apresenta capacidade
suficiente para detectar alteragdes precoces nas paredes vasculares,
embora nao seja capaz de caracterizar com certeza os seus elementos

constituintes.

A habilidade em monitorar alteracbes precoces de lesdes
aterosclerdticas, em seres humanos, tem importantes aplicagdes no estudo
da patogénese da aterosclerose e em estudos clinicos, assegurando a

eficacia nas terapias de reducao das placas (THOMAS et al., 2001).

Vale ressaltar que placas com conteudo lipidico ou hemorragico se
comportam na RM como placas hiperintensas, nas sequéncias ponderadas

em T1. Em T2, a intensidade de sinal varia (MERICKEL et al., 1988; YUAN
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et al., 1994; MARTIN et al.,1995; SKINNER et al., 1995; TOUSSAINT et al.,
1996; YUAN et al., 1996a; VON INGERSLEBEN et al., 1997; YUAN et al.,

2001b; QUICK et al., 2002).

Fica evidente que a ressonancia magnética pdde detectar alteragdes de
intensidade de sinal nas paredes vasculares na doenga aterosclerética
carotidea, onde o grau leve de estenose foi predominante, sendo encontrado
em maior propor¢do o aumento da intensidade de sinal, nas sequéncias
ponderadas em T1 e T2. Nao pdde, portanto, diferenciar os componentes
das placas. Estas alteracbes devem ser avaliadas com cautela. Nao houve
correlagao entre as alteragdes encontradas nos exames de USG, referentes
aos tipos de ecogenicidade das placas, com a intensidade de sinal nos

exames de RM.

A angiografia por ressondncia magnética é€ um método de
investigacao de irregularidades nas superficies arteriais e avaliagao do grau
de estenose. O grau de estenose é considerado indicador do grau de
severidade da doenca aterosclerdtica, embora nao esteja sempre associado
ao risco de eventos, como o ataque isquémico transitério ou o acidente

vascular cerebral (ANDERSON et al., 1992).

Os exames de angiografia por RM nao identificam sinais de
hemorragia intraplaca, o que recomenda o uso de técnicas especiais nao-

invasivas, que permitam demonstrar este tipo de alteragao.

A angiografia por RM é um método para a avaliagdo do lumen

vascular, fornece boa resolugcdo de imagem, porém nao permite a
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caracterizagdo morfolégica das placas. Apresenta pouca sensibilidade na
deteccao de lesbes precoces e na estimativa do volume das lesdes (STARY
et al., 1995). A maior limitacdo deste método diagndstico, tanto nos exames
com, quanto nos sem a administracdo do contraste paramagnético € a
resolugao espacial, notadamente nos graus de estenose leve e moderado

(RANDOUKX et al., 2001).

A ultra-sonografia com fluxo Doppler colorido € bastante utilizada na
estimativa do grau de estenose e da severidade da doenca (STARY et al.,
1995) e seu uso € respaldado por consagrados estudos anteriores, que a
recomenda como técnica de rastreamento de aterosclerose carotidea

(ROEDERER et al., 1984; MONETA et al., 1989).

A limitagdo primaria, tanto da angiografia por RM, quanto da ultra-
sonografia €& a ndo visualizagdo da expansdo externa da placa
aterosclerdtica pela camada adventicia. Consequentemente, uma placa
potencialmente instavel pode nado ser detectada, por ndo comprometer o

limen e ndo causar estenose significativa (YUAN et al., 2001a).

Em nossos achados, houve reprodutibilidade marginal referente a

estimativa do grau de estenose entre a UDC e ARM, com e sem contraste.

Durante o desenvolvimento da doenca aterosclerética, ocorre o
espessamento do complexo intima-média das artérias, que expde ao risco
de um acidente vascular cerebral, principalmente, aqueles individuos
assintomaticos expostos aos demais fatores de risco conhecidos, dentre os

quais se incluem a severidade do grau de estenose, a evidéncia de sintomas
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prévios e a constituicao das placas ateroscleroticas (JENSEN-URSTAD et

al., 1999).

A hipertensao arterial se caracteriza também como importante fator de
risco para a doenca cerebrovascular, estando mais frequientemente

associada ao AVC do que a doenga coronariana (LOTUFO, 2000).

A frequéncia de hipertensao arterial sistémica na populagao estudada
foi de 64,1% entre os individuos do sexo masculino e de 82% no sexo
feminino. Dos 50 pacientes avaliados, cinco apresentaram histéria de AVC
(trés homens e duas mulheres), dos quais quatro com histéria de
hipertensdo arterial sistémica. Avaliagdo detalhada das artérias carétidas
internas do paciente nao-hipertenso, realizada através de USG com fluxo
Doppler colorido, classificou a estenose provocada pela placa
aterosclerdtica, na artéria carotida interna esquerda, como de grau VI
(oclusao arterial). A ecogenicidade daquela placa foi classificada como do
tipo 2 (predominantemente hipoecdicas com pequenas areas hiperecoicas
associadas). A identificacdo da area hipoecodica nao pbéde ser feita quanto a
sua composicao, pela dificuldade inerente a técnica de USG, que nao
consegue diferenciar a hemorragia de um componente lipidico. As areas
hiperecdicas associadas foram identificadas como calcificagbes, porque
produziram sombras acusticas posteriores, levando a uma interpretagao ja

bem documentada por ultra-sonografia.

Este mesmo segmento carotideo foi avaliado através de RM,

buscando-se caracterizar o grau de estenose e estudar as alteragbes da
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intensidade de sinal produzidas pela placa. A avaliacdo quanto ao grau de
estenose, através de angiografia por ressonancia magnética, confirmou a
oclusao arterial visualizada através de analise ultra-sonografica. A avaliagao
de alteragdes de intensidade de sinal, produzidas pelas placas nos exames
de RM, mostrou areas de aumento e reducdo da intensidade de sinal em

todas as sequéncias.

A comparacao entre os achados de alteragbes da ecogenicidade das
placas através da USG e as areas de aumento e redugao da intensidade de

sinal pela RM mostrou:

- Areas hiperecoicas produtoras de sombras acusticas posteriores,
que correspondem a calcificacbes pelo exame de USG, apresentaram
reducado da intensidade de sinal em todas as sequéncias avaliadas através

da RM.

Nao foi possivel confirmar a composicao das areas que apresentaram
reducdo da ecogenicidade da placa, através de USG e aumento da
intensidade de sinal pela RM, ja que nas sequéncias ponderadas em 3D
TOF, T1 e T2 o aumento da intensidade de sinal pode corresponder a areas
com componente lipidico ou hemorragia. Nao se dispondo de confirmagao
histolégica, ndo é possivel firmar diagndstico, podendo-se, entretanto,
perceber a sensibilidade da ressonédncia magnética na deteccdo de

alteracdes de sinal em placas ateroscleréticas.

A analise ultra-sonografica da artéria carétida interna direita, do mesmo

paciente, classifica o grau de estenose provocado pela placa aterosclerética
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como leve (grau Il), considera regular a superficie da artéria e caracteriza a

ecogenicidade da placa como do tipo 4 (placa hiperecdica).

Avaliando-se o grau de estenose, agora utilizando a angiografia por
RM, fica o mesmo classificado como moderado (grau Ill), quando examinado
sem contraste e grau IV, quando se utilizou o contraste paramagnético.
Registraram-se, portanto, diferencas de classificagcdo quanto ao grau de
estenose da artéria cardtida interna direita deste paciente, segundo os

meétodos de diagnaostico utilizados.

Comparando-se a intensidade de sinal de RM com a ecogenicidade
das placas, através de USG (tipo 4), percebe-se aumento da intensidade do
sinal nas sequéncias ponderadas em T1 e T2. Na sequéncia ponderada em
3D TOF, observam-se areas de aumento e redugao da intensidade de sinal.
As areas de reducado da intensidade de sinal, em todas as sequéncias de
RM, quando correlacionadas a areas hiperecoicas, produtoras de sombras
acusticas posteriores através de USG, correspondem a areas de
calcificagbes. As areas que apresentaram aumento da intensidade de sinal
em T1 e T2, em concordancia com placas hiperecoicas, podem estar
associadas a areas de fibrose. Pelas caracteristicas ultra-sonograficas, as
placas do tipo 4 (hiperecdicas) correspondem a fibrose. Nao foram

detectadas zonas de reducao de intensidade de sinalem T1 e T2.

Os demais quatro casos de acidente vascular cerebral apresentaram
histéria de hipertensao arterial sistémica. A avaliagao das carotidas internas

destes pacientes, feita pela USG, considerou como regular a superficie de 7
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segmentos, sendo 1 irregular. Estes apresentaram graus leve a moderado

de estenose. A ecogenicidade das placas foi considerada como tipo 4.

A avaliagdo destes segmentos carotideos pela RM demonstrou
variabilidade na deteccdo de alteracbes de intensidade de sinal. Houve
aumento de intensidade de sinal em 37,5% dos casos e encontramos
paredes consideradas normais em 62,5%, nas sequéncias ponderadas em

T1 e T2 (“black-blood” e “fat sat black-blood”).

As alteragoes de intensidade de sinal ndo foram captadas na
sequéncia 3D TOF, provavelmente devido a pouca sensibilidade do método,

em caso de graus leves de estenose.

No primeiro caso, supde-se que o AVC tenha sido decorrente da

aterosclerose carotidea e, nos demais, de hipertensao arterial sistémica.

A qualidade das imagens dos exames de ressonancia magnética
foram avaliadas em cada sequéncia, com base em uma escala de cinco
pontos, que classificou cada uma individualmente, segundo a relagao sinal-
ruido total, baseado na aparéncia visual, na presenca de artefatos de fluxo,

na conspicuidade e na arquitetura da parede vascular.

Foram excluidos do estudo os exames que apresentaram graus de
qualidade | e Il, oferecendo inadequado suporte diagndstico. A qualidade
total dos exames de ressondncia magnética, nas diversas sequéncias

observadas, foi considerada como excelente (grau V) e muito boa (grau V).
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Chama atengcdo o fato de que entre 54% a 70% dos exames, a
qualidade das imagens foi considerada excelente, nas sequéncias
ponderadas em T1 e T2 “black-blood” e “fat sat black-blood”. Na sequiéncia

3D TOF, 30% dos exames apresentaram excelente qualidade.

As técnicas ponderadas em T1 e T2 permitiram melhor definicdo da
interface lUmen-parede arterial, sendo possivel a identificagcdo dos bordos
externos dos vasos, individualizando a camada adventicia em relagao aos
planos gordurosos adjacentes. A banda de reducédo da intensidade de sinal
produzida pela camada média foi bem definida nestas sequéncias. Foi
possivel perceber, entretanto, que na sequéncia 3D TOF, apesar de muito
boa qualidade de imagem, sendo percebida em 64% dos casos, observou-se
facilmente a definicdo da interface lUmen-parede arterial devido ao efeito
“bright-blood”, porém nao foi possivel a individualizagdo do complexo intima-
meédia ou da camada adventicia. Registraram-se também, nesta sequéncia,
a presenca de artefatos de fluxo, responsaveis pela diminuigcdo da qualidade
das imagens. Observou-se que 52% das imagens adquiridas pela sequéncia
3D TOF apresentaram disturbio intraluminal de fluxo, que pode justificar a
pouca sensibilidade desta sequéncia na identificacao de placas. Por ser a
conspicuidade da capa de tecido fibroso dependente do contraste presente
na mesma (interface lumen/complexo intima-média) foi dificil sua
determinacgao, quando havia areas de baixa intensidade de sinal adjacente
ao espaco luminal. Assim, os estados de bandas hipointensas justaluminais
em imagens 3D TOF foram obscurecidas, quando apresentaram artefatos de

fluxo, ndo contribuindo, portanto, para a diferenciacdo proposta.
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A acuracia da analise das artérias cardtidas foi influenciada,

principalmente:

1. Pela calcificagao justaluminal: em casos com calcificagcdo no
espaco justaluminal da placa, o lumen pode ser superestimado nas imagens
“black-blood”, devido a redugao da intensidade de sinal produzida pelo calcio
e o efeito “black-blood” (sangue preto); imagens ponderadas em 3D TOF
podem, entretanto, fornecer informagdes complementares, devido a alta
intensidade de sinal do sangue (efeito “bright-blood”), enquanto o calcio

permanece com reducao da intensidade de sinal.

2. Pelo pequeno lumen arterial: areas com um lumen reduzido podem
produzir alteragcbes na analise da parede vascular, pela falta de resolugao

espacial.

Analisamos também a qualidade das imagens nos exames de ARM.
Sendo as imagens geradas em rotacao lateral, torna-se possivel a analise
precisa do contorno vascular. Foram realizadas sequéncias de angiografia
por ressonancia magnética, antes e apds a administracdo do contraste
paramagnético. Notou-se em nossos achados a supremacia de qualidade de
imagem dos exames de angiografia por RM com contraste, considerados
como excelentes, quando comparados com 0s exames sem 0O uso do

contraste.

Dificuldades técnicas foram encontradas nos exames de USG,
relacionadas a bifurcagdo carotidea alta e tortuosidade dos vasos, em

alguns exames.
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A principal limitagao do estudo nos exame de RM foi a movimentagao
do paciente, principalmente com a degluticdo, assim como movimentos

involuntarios.

Embora tenhamos obtido em nosso estudo “in vivo” excelente
qualidade de imagens, a resolucdo espacial nao foi suficiente no
detalhamento de placas, principalmente pela sequéncia 3D TOF. Nesta

sequéncia, a presenca de artefatos de fluxo também foi fator limitante.

Os resultados do estudo devem ser interpretados com moderagao. O
grau leve de estenose das lesdes ateroscleroéticas foi predominante na maior
parte dos pacientes, nao sendo possivel maiores detalhamentos em lesdes
avancadas. Um estudo representativo na definicdo destas lesdes requer um

numero maior de pacientes.

E finalmente, é dificil obter confirmacgdo histoldégica dos resultados

apresentados, embora nido tenha sido objetivo do estudo.
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Foi observado, através de ressonancia magnética e ultra-sonografia, alta
incidéncia de aterosclerose carotidea, em pacientes coronariopatas, com

indicagao de terapia cirurgica.

Houve boa correlagdo entre a estimativa do grau de estenose das
artérias carotidas internas, realizadas por UDC com a avaliagao visual do

grau de estenose através de ARM com e sem contraste.

N&o houve correlagdo entre a ecogenicidade das placas visualizadas
através da ultra-sonografia, com a intensidade de sinal observada nos

exames de ressonancia magnetica.

A qualidade das imagem dos exames de ressonancia magnética, nas
sequéncias ponderadas em T1 e T2, foi considerada excelente e, em 3D
TOF, muito boa. A qualidade de imagem dos exames de angiografia por

ressonancia magnética, com e sem contraste, foi considerada excelente.

Houve otima reprodutibilidade inter-observadores, na avaliagdo dos

exames de ressonancia magnética.
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FIGURA 1 - Exemplo de artéria carétida interna direita, com caracteristicas
normais de sua parede, através de USG e RM. Imagens de
ultra-sonografia em escalas de cinza e UDC. Imagens de
ressonancia magnética, com sequéncias ponderadas em 3D
TOF, T1-BB, T1-FSBB, T2-BB, T2-FSBB, além de angiografia

por ressonancia magnética, com e sem contraste.
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USG em escala de cinza USG em escala de cinza

USG com fluxo Doppler colorido USG com fluxo Doppler colorido
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T1-BB T1-FSBB

T2 -BB T2 - FSBB

3D -TOF
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ARM sem contraste

ARM com contraste
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FIGURA 2 - Exemplo de artéria cardtida interna esquerda, apresentando
leve espessamento parietal, caracterizando placa tipo 4, através
de USG, e auséncia de alteracédo de sinal nas imagens de RM.
Imagens de ultra-sonografia em escalas de cinza e UDC.
Imagens de ressonancia magnética, com sequéncias
ponderadas em 3D TOF, T1-BB, T1-FSBB, T2-BB, T2-FSBB,
além de angiografia por ressonancia magnética, com e sem

contraste.
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USG em escala de cinza USG em escala de cinza

IN-ERVAL EEER re

USG com fluxo Doppler colorido USG com fluxo Doppler colorido
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T1-BB T1-FSBB

T2-BB T2 - FSBB
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ARM com contraste

ARM sem contraste
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Figura 3 -

Exemplo de artéria cardtida interna esquerda, com
espessamento do complexo intima-média. Presenca de placa
tipo 4, ao exame de USG. Alteragdo de sinal nos exames de
ressonancia magnética, com predominio de hipersinal, nas
sequéncias ponderadas em T1 e T2. Auséncia de alteragao de
sinal, pela sequéncia 3 D TOF. Presenga de estenose grau Il,
através de UDC, e auséncia de estenose, pelos exames de
ARM, com e sem contraste. Imagens de ultra-sonografia em
escalas de cinza e UDC. Imagens de ressonancia magnética,
com sequéncias ponderadas em 3D TOF, T1-BB, T1-FSBB,
T2-BB, T2-FSBB, além de angiografia por ressonancia

magnética, com e sem contraste.
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USG em escala de cinza USG em escala de cinza

USG com fluxo Doppler colorido USG com fluxo Doppler colorido



ANEXOS 101

T1-BB T1-FSBB

T2 -BB T2 - FSBB
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ARM sem contraste

ARM com contraste
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FIGURA 4 -

Exemplo de artéria cardtida interna esquerda, com
espessamento do complexo intima-média. Presenca de placa
tipo 2, ao exame de USG. Alteracao de sinal, nos exames de
ressonancia magnética, com predominio de hipersinal, nas
sequéncias ponderadas em T1 e T2 (FSBB). Presenca de
estenose grau Il, através de UDC, e auséncia de estenose,
pelos exames de ARM, com e sem contraste. Imagens de
ultra-sonografia em escalas de cinza e UDC. Imagens de
ressonancia magnética, com sequéncias ponderadas em 3D
TOF, T1-BB, T1-FSBB, T2-BB, T2-FSBB, além de

angiografia por ressonancia magnética, com e sem contraste.
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USG em escala de cinza USG em escala de cinza

USG com fluxo Doppler colorido USG com fluxo Doppler colorido
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T1-BB T1- FSBB

T2-BB T2 - FSBB

3D TOF
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ARM sem contraste

ARM com contraste
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FIGURA 5 - Exemplos de ARM, com e sem contraste, das artérias
carotidas, avaliando graus de estenose e qualidade de imagens,

em quatro casos.
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ARM sem contraste

ARM com contraste
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ARM sem contraste

ARM com contraste
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ARM sem contraste

ARM com contraste
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ARM sem contraste

ARM com contraste
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