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INTRODUÇÃO

A aterosclerose é uma doença ge-
neralizada da parede arterial que, no 
entanto, tem uma expressão clínica 
focal atingindo de forma particular-
mente grave alguns territórios como 
as artérias cerebrais, coronárias, ab-
dominais e dos membros inferiores.

No território cerebrovascular, um 
dos locais mais envolvidos é a bifur-
cação da carótida primitiva onde, 
para além dos mecanismos patogéni-
cos sistémicos, há a considerar facto-
res hemodinâmicos especiais decor-
rentes da morfologia particular desta 
bifurcação e do alargamento do seg-
mento inicial da carótida interna (bul-
bo carotídeo).

A bifurcação carotídea confi gura 
um modelo adequado ao estudo da 
aterosclerose uma vez que é superfi -
cial e acessível ao estudo, a doença 
apresenta elevada prevalência (20-
40%), a lesão é em regra circunscrita, 
não se estendendo distalmente, e a 
repercussão no orgão-alvo (sintoma-
tologia / métodos de imagem) encon-
tra-se bem padronizada. Por outro 

lado, persistem controvérsias no 
diagnóstico e na terapêutica da doen-
ça carotídea oclusiva pelo que a ne-
cessidade de investigação se mantém 
de forma activa.

Um desses tópicos controversos 
diz respeito à indicação terapêutica 
nos doentes assintomáticos e com es-
tenoses graves (>60%), em que o tra-
tamento cirúrgico por endarterecto-
mia é benéfico na prevenção do 
acidente vascular cerebral (AVC). No 
entanto, o benefício absoluto é peque-
no sendo necessário operar um grande 
número de doentes (number need to 
treat- NNT), com um risco cirúrgico 
baixo, para prevenir apenas um AVC1. 
Permanece, assim, a necessidade de 
identifi car o subgrupo de placas asso-
ciadas a maior risco dentro do univer-
so alargado de todas as lesões assin-
tomáticas para que a intervenção 
incida apenas naquele grupo, dimi-
nuindo o NNT para prevenir AVC e 
deste modo poupar doentes ao risco 
cirúrgico e também reduzir a utiliza-
ção de recursos de saúde.

Outra área controversa refere-se à 
modalidade terapêutica. Nos últimos 
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anos foi introduzido o tratamento en-
dovascular como uma alternativa à 
cirurgia convencional mas vários es-
tudos de nível 1 não conseguiram 
provar a superioridade (nem a equi-
valência) do stenting carotídeo em 
relação à endarterectomia a qual 
mostrou sistematicamente um risco 
neurológico peri-operatório inferior. 
No entanto, alguns trabalhos sugeri-
ram uma relação da taxa de AVC 
“peri-stenting” com as características 
da placa de ateroma e mostraram que 
as lesões mais hipoecogénicas se as-
sociavam a complicações embólicas 
mais frequentes2.

Estas duas áreas parecem consti-
tuir na actualidade as necessidades de 
investigação mais relevantes relacio-
nadas com a caracterização da placa 
de ateroma.

PLACA DE ATEROMA DA 
BIFURCAÇÃO CAROTÍDEA

As características macroscópicas 
e histológicas das placas de ateroma 
são bem conhecidas após múltiplos 
estudos realizados nos territórios co-
ronário e carotídeo e menos frequen-
temente nas artérias periféricas. 

As lesões ateroscleróticas da bi-
furcação carotídea apresentam carac-
terísticas genéricas semelhantes às de 
outros territórios, nomeadamente nas 
artérias coronárias. Com efeito, estu-
dos que tiveram por base a análise 
patológica das lesões subjacentes à 
oclusão carotídea mostraram clara-
mente que as placas apresentavam as 
características de instabilidade pre-
viamente identifi cadas naquelas que 
constituiam as lesões-alvo de aciden-
tes coronários agudos3,4. Deste modo, 
não parece haver razão para se con-

siderarem diferenças signifi cativas, 
do ponto de vista histo-patogénico e 
morfológico, entre as lesões dos vá-
rios territórios excepto, naturalmente, 
no que diz respeito ao diâmetro dos 
vasos em causa e da quantidade de 
aterotrombose necessária à sua oclu-
são aguda.

Face ao exposto, algumas lesões 
exibem características de estabilida-
de mas outras apresentam o perfi l 
oposto, com aspectos morfológicos 
macro e microscópicos que foram 
inquestionavelmente relacionados 
com o maior risco de ocorrência de 
eventos clínicos agudos. Este padrão 
da placa “activa” (ou seja, da placa 
com rotura, com aterotrombose ou 
com vulnerabilidade à rotura e à ate-
rotrombose) é conhecido e as suas 
características essenciais são um cen-
tro lipídico-necrótico de grande di-
mensão, a localização juxta-luminal 
do centro lipídico-necrótico com 
capa fi brosa superfi cial fi na, rota ou 
inexistente, a presença de erosão ou 
ulceração na superfície da lesão, a 
hemorragia intra-placa e a trombose 
superfi cial bem como o aumento de 
céluas infl amatórias, em particular 
nas zonas de transição da placa para 
a parede arterial (shoulder).

IDENTIFICAÇÃO DA PLACA 
CAROTÍDEA “ACTIVA”

A identifi cação da lesões “activas” 
tem constituído um objectivo de in-
vestigação importante e foram utili-
zadas várias técnicas, algumas das 
quais se encontram ainda em desen-
volvimento.

Com efeito, as primeiras informa-
ções sobre a caracterização das lesões 
tiveram proveniência da angiografi a 
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que, sendo uma luminografi a, cedo se 
revelou insufi ciente no estudo estrutu-
ral das lesões. A ultrassonografi a man-
tém-se como uma técnica muito rele-
vante na actualidade e múltiplas 
investigações estão em curso com as 
novas gerações de angio-ressonância 
magnética (angio-RM), angio-tomo-
grafi a computorizada (angio-TC), es-
pectroscopia e tomografi a de emissão 
de positrões (combinada com a tomo-
grafi a computorizada – PET/CT).

Na actualidade começa a conside-
rar-se, para além de uma imagiologia 
morfológica da aterosclerose, uma 
imagiologia “biológica” ou “bio-
imagem”, uma vez que os modernos 
métodos de apreciação permitem 
avaliar também mecanismos e carac-
terísticas funcionais e fi siopatológi-
cas das lesões5,6.

A ultrassonografi a permanece, no 
entanto, como uma técnica de grande 
utilidade prática uma vez que é não-
invasiva, barata, de uso alargado e 
com potencial de difusão das suas 
formas de análise mais sofi sticada.

A ULTRASSONOGRAFIA NA 
IDENTIFICAÇÃO DA PLACA 
CAROTÍDEA “ACTIVA”

Na actualidade, considerar a ultras-
sonografi a carotídea como instrumen-
to de caracterização das placas de 
ateroma implica falar de ultrassono-
grafi a de alta defi nição com análise 
computorizada das imagens das le-
sões. Esta, é necessária para promover 
a estandardização das imagens das le-
sões e assugurar a sua comparabilida-
de, bem como para efectuar técnicas 
avançadas de processamento.

Após a estandardização da ima-
gem é efectuado o estudo da ecoge-

nicidade global da placa a partir do 
histograma de distribuição dos pixels 
da respectiva área determinando pa-
râmetros como a grey-scale median 
(GSM) e a percentagem de pixels “hi-
poecogénicos” (P40), ou seja abaixo 
do percentil 40 da escala de cinzentos 
(níveis 0-255)7. Estes parâmetros fo-
ram relevantes na associação com o 
risco clínico como foi demonstrado 
em estudos anteriores8.

De facto, as lesões mais hipoeco-
génicas (echolucent) são mais fre-
quentemente sintomáticas e a ecolu-
cência corresponde a maior teor de 
lípidos, de hemorragia intra-placa, de 
DNA e proteínas (celularidade e in-
fl amação) e a menor conteúdo de cál-
cio9-13 o que está de acordo com o 
conhecimento do perfi l histológico e 
bioquímico da placa “activa” 13.

No entanto, a placa “activa” apre-
senta outras características para além 
do seu aspecto ecográfi co global, no-
meadamente a inter-relação espacial 
entre os diferentes componentes da 
lesão e em particular nas que têm uma 
estrutura heterogénea. Assim, foi efec-
tuada uma expansão da análise ultras-
sonográfi ca com a introdução de equi-
valentes ecográfi cos dos parâmetros 
morfológicos da placa “activa” 8-14 e 
que são resumidos no Quadro I. 

A determinação dos parâmetros 
relevantes na associação com sinto-
matologia neurológica apropriada e a 
análise do respectivo “peso” estatís-
tico levou à criação do “Índice de 
Actividade” (Fig. 1).  Cada lesão é 
classifi cada de acordo com os vários 
parâmetros eco-morfológicos e no 
fi nal é atribuído um score relaciona-
do com o risco dessa lesão ser sinto-
mática (“activa”) (Fig. 2).  

O Índice de Actividade foi testado 
em estudo transversal (cross-sectio-
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Quadro I – Equivalência das características morfológicas de instabilidade entre a análise macroscópica e histológica e o estudo ultrassonográfi co das placas 
de ateroma da bifurcação carotídea

Parâmetro histológico
Equivalente ultrassonográfi co

P. Homogénea P. Heterogénea
Centro lipídico/necrótico volumoso Hipoecogenicidade Hipoecogenicidade

% Área hipoecogénica
Centro lipídico/necrótico próximo do lúmen. – Área hipoecogénica juxta-luminal
Hemorragia intra-placa Hipoecogenicidade Hipoecogenicidade
Capa fi brosa fi na. Capa ecogénica fi na ou não visível

% Capa ecogénica
Capa ecogénica fi na ou não visível
% Capa ecogénica

Disrupção da superfície da placa. Disrupção da superfície da placa, ulceração Disrupção da superfície da placa, ulceração

Fig. 1 – Determinação do Índice de Actividade (L. M. Pedro et al. Eur J Vasc Endovasc Surg 2002;24:492)

Fig. 2 – Classifi cação das placas e determinação do Índice de Actividade
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nal) e mais tarde num estudo longi-
tudinal (natural history) onde foi 
confi rmada a sua capacidade de iden-
tifi car o sub-grupo de placas assinto-
máticas que se vieram a tornar sinto-
máticas num período de seguimento 
de 4 anos (com elevada especifi cida-
de e menor sensibilidade) 15.

DIRECÇÕES FUTURAS 
DA INVESTIGAÇÃO

A caracterização da placa por ul-
trassonografi a mantém a sua impor-
tância como área de investigação e 
actualmente existem várias linhas de 
investigação em curso cujos objecti-
vos básicos são os seguintes:

– Reconstrução tridimensional (3D) 
das imagens das placas16-19: preten-
de-se utilizar na análise ultrassono-
gráfi ca toda a informação da imagem 
da placa de ateroma e não apenas um 
corte representativo como na análise 
bidimensional (2D).

–  Criação de novo software apropria-
do para análise automática e semi-
automática dos parâmetros rele-
vantes no Índice de Actividade.

–  Introdução de novos classifica-
dores e novos instrumentos de 
processamento de imagem20 que 

possam mostrar maior rigor 
diagnóstico na identificação das 
lesões activas (incrementar a 
especificidade e sobretudo a 
sensibilidade do Índice de Acti-
vidade).

CONCLUSÕES

– O modelo carotídeo é adequado ao 
estudo da aterosclerose.

– A placa aterosclerótica pode asso-
ciar-se a manifestações clínicas 
por estenose ou por aterotrombose 
associada a rotura da respectiva 
superfície.

– A identifi cação das lesões carotí-
deas “activas” permanece um tó-
pico de investigação com relevân-
cia clínica.

–  A ultrassonografi a de alta defi ni-
ção com análise computorizada 
das imagens das lesões permite 
uma avaliação objectiva da eco-
estrutura das placas carotídeas.

– O Índice de Actividade constitui 
um instrumento útil na determina-
ção da “actividade” das lesões.

– A caracterização das placas parece 
contribuir para a melhoria da selec-
ção dos doentes para tratamento e 
também para escolha da melhor mo-
dalidade terapêutica em cada caso.
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