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RESUMO

Há consenso na literatura de que o estádio mais precoce da aterogênese é caracterizado por acúmulo de células espumosas na região 
da íntima arterial. Fatores de risco como Hipertensão Arterial, Tabagismo, Diabetes Mellitus, Dislipidemias (hipercolesterolemia), 
sexo masculino e idade avançada predispõem à maior formação de placas em coronárias e aorta, nas quais tem sido observado maior 
número de eventos coronarianos agudos e acidentes vasculares cerebrais.
Acidentes vasculares cerebrais são a terceira causa de mortes nos EUA, com aproximadamente 40% dos casos de origem 
criptogênica.
Desde 1989, as placas de ateroma, que se desenvolvem na aorta torácica, têm sido responsabilizadas por acidentes vasculares cerebrais 
e periféricos, anteriormente considerados criptogênicos, porque as técnicas de imagem, como ecocardiograma transesofágico, 
tomografia computadorizada e angio-ressonância nuclear magnética, têm visibilizado e caracterizado as lesões com placa de 
aterosclerose em aorta torácica. 
Revisão sistemática no PUBMED sobre o tema aterosclerose em aorta e seus métodos diagnósticos incluiu a fisiopatologia sobre 
a formação de ateroma na aorta e suas consequências, métodos diagnósticos, como ecocardiograma transesofágico, tomografia 
computadorizada e angio-ressonância, vantagens e desvantagens de cada método na identificação das lesões. Foi feita, também, análise 
dos significados clínicos do tamanho, forma e localização das placas de ateroma na aorta torácica, baseados em estudos clínicos, bem 
como o seu tratamento com anticoagulantes,antiplaquetários e drogas redutoras de colesterol(estatinas).

Descritores: Aterosclerose / tratamento, Aterogênese / prevenção e controle.

SUMMARY

There is a certain consensus in the literature that the earliest stage of aterogenesis is characterized by the accumulation of spongy cells 
in the region of the intima artery. Risk factors such as arterial hypertension, smoking, diabetes mellitus, hypercholesteremia, male 
gender and advanced age predispose a person to the formation of plaques in the coronaries and aorta.  A greater number of acute 
coronary events as well as strokes have been observed in people with these risk factors. Strokes are the third cause of death in the USA, 
with about 40% of the cases being of cryptogenic origin.
Since 1989 the atheroma plaques which develop in the thoracic aorta have been considered to be responsible for cerebral and 
peripheral strokes which were previously considered cryptogenic because imaging techniques such as electrocardiogram tran 
esophageal, computerized tomogram, nuclear magnetic angio-resonance have visualized and characterized the lesions with plaques 
of arteriosclerosis in the thoracic aorta.
The authors of this article made a systematic review in the PUBMED about arteriosclerosis in the aorta and its diagnostic methods.  
This review includes the physiopathology of the formation of atheroma to the aorta and its consequences, diagnostic methods such 
as ecotransesophageal, computerized tomogram and angio resonance, as well as the advantages and disadvantages of each method 
of identification of the lesions.  An analysis of the clinical significance of the size, form and location of the atheroma plaques in the 
thoracic aorta were made based on clinical studies, as well as their treatment with anticoagulants, antiplaquetars and drugs to reduce 
cholesterol.

Descriptors: Atherosclerosis / therapy; Atherogenesis / prevention e control; Review.
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Endotélio, Lípides e Aterosclerose

Há unanimidade na literatura de que o estádio 
mais precoce da aterogênese é caracterizado pelo 
acúmulo focal de macrófagos, envolvendo resídu-
os de LDL e colesterol, no espaço subendotelial do 
vaso1,2. Em outras palavras, as chamadas células es-
pumosas, presentes na região da íntima arterial, re-
presentariam a alteração morfológica mais precoce e 
característica da aterosclerose1,2.

As LDL plasmáticas, chegando à região da ínti-
ma arterial e em contato com os radicais livres ge-
rados nesse local, oxidar-se-iam por meio de subs-
tâncias quimioatractantes, induziriam a migração 
de monócitos e consequente fagocitose e formação 

das células espumosas¹. Certamente, a compreen-
são desses mecanismos envolvidos passa a ter grande 
importância pela perspectiva de poder-se interferir 
na formação de placa de aterosclerose. 

Existem fortes evidências de que as LDL plasmá-
ticas, na sua relação normal com a parede arterial, 
adentram as células endoteliais por meio de meca-
nismos de endocitose. Simionescu e Simionescu3 
demonstraram, marcando partículas de LDL com 
ouro radioativo, carbono-14C e 125Iβ-VLDL, a for-
mação de invaginações na membrana da célula en-
dotelial, chamadas de coated pits, e onde se locali-
zariam os receptores específicos da apoB100. Essas 
invaginações transformar-se-iam em vesícula de en-
docitose, carreando as partículas de LDL para o in-

terior da célula endotelial. Dentro da célu-
la, as partículas de LDL são englobadas em 
lisosomas e hidrolizadas em fosfolipídeos, 
triglicérides, proteínas, colesterol etc. e os 
receptores específicos reciclados até a su-
perfície da membrana celular. O colesterol 
livre é utilizado na formação e recomposi-
ção da membrana celular ou armazenado 
sob a forma de ésteres de colesterol. Cerca 
de 10% das partículas de LDL atingiriam 
a região da íntima do vaso1,3.

Na presença de  hipercolesterolemia e 
consequente aumento das LDL, haveria, 
em primeira instância, aumento do pro-
cesso normal de endocitose das LDL por 
meio de receptores específicos e, em se-
gunda instância, ocorreria endocitose por 
meio de  receptores inespecíficos. Ambas 
as situações levariam ao aumento da con-
centração de LDL nativas, no interior da 
célula endotelial. 

O aumento da concentração de LDL na-
tiva no interior da célula endotelial induziria 
a maior consumo de NO (óxido nítrico) e 
mais acentuada produção de radicais livres¹. 
O aumento dos radicais livres levaria à pe-
roxidação dos ácidos graxos das partículas 
de LDL e, também, a oxidação das proteí-
nas apoB. As LDL oxidadas, provavelmente 
pela transformação da lecitina em lisoleciti-
na, provocariam a disrupção da Gi proteí-

Placa de ateroma do tipo simples em aorta torácica descendente.

Placa de ateroma do tipo complexa ulcerada com componente móvel
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na, receptor de membrana por onde atuam inúmeros 
agonistas, estimuladores da via de produção do óxi-
do nítrico, levando ao comprometimento inicial da 
função da célula endotelial4. Posteriormente, outros 
receptores de membrana do tipo G proteína seriam 
comprometidos, impedindo a resposta celular à ação 
de outros agentes agonistas, como, por exemplo, os 
que induzem à produção de PGI2. Como consequ-
ência, ficam atenuadas as respostas que produzem 
vasodilatação endotélio-dependente, facilitando a 
ocorrência de espasmos vasculares localizados. Tam-
bém, ocorre a adesão e agregação plaquetária, com 
potencial formação de trombose1.

 A disfunção endotelial apresenta graus variáveis 
de intensidade de comprometimento e 
mostra-se reversível, quando se reduz a hi-
percolesterolemia1,4. A célula endotelial dis-
funcional permitiria maior influxo de LDL 
nativa e, também, de LDL oxidada para a 
região da íntima vascular, incrementando 
o processo de transacitose. Na íntima, as 
LDL nativas oxidar-se-iam, aumentando o 
contingente das LDL oxidadas, que indu-
ziriam a migração de monócitos e dariam 
início à formação das células espumosas. 

Por esse conceito, a chegada de partícu-
las de LDL à região intimal ocorreria após 
comprometimento funcional da célula en-
dotelial¹. 

Disfunção endotelial, eventos clí-
nicos, estabilidade e regressão da 
placa

Estudos mais recentes têm demonstrado 
que a maioria dos eventos coronários agu-
dos ocorrem em consequência de espasmos 
e trombose sobre placas de aterosclerose 
rasas5,6. A coronariografia pós-trombólise 
revela que a lesão residual não ultrapassa 
50% do lúmen arterial7. Por outro lado, as 
placas propensas à rotura seriam aquelas 
com elevada concentração de células espu-
mosas, também chamadas placas moles1,7 
(placas instáveis ou vulneráveis). As pla-
cas já organizadas teriam um contorno de 

material fibroso e, por esse motivo, estariam menos 
propensas à rotura¹ (placas estáveis).

 A explicação correntemente aceita para o enten-
dimento dos eventos agudos é que ocorreriam fissu-
ras na superfície que recobre a placa, desencadean-
do a adesão e agregação plaquetárias e contribuindo 
para estado de hipercoagubilidade local. Admite-se 
que a tensão provocada pelo conteúdo de células es-
pumosas na íntima, acrescida de eventual hemorra-
gia intimal, ação de enzimas proteolíticas, espasmo 
local e o estresse do fluxo sanguíneo sobre a placa, 
induziriam a fissuras de intensidade variável, expon-
do o subendotélio vascular7. 

Estudos clínicos revelam evidente diminuição 

Placa de ateroma do tipo complexa ulcerada com componente móvel

Placa de ateroma do tipo complexa ulcerada com trombo em sua su-
perfície. Nota-se fissuras na superfície do trombo.
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do número de eventos coronário, com a terapêutica 
redutora do colesterol plasmático8. Por outro lado, 
quando são analisados os mecanismos envolvidos 
na redução de eventos coronários, após tratamen-
to com drogas hipocolesterolêmicas, verifica-se que 
o percentual de redução não guarda relação com a 
diminuição do diâmetro da luz do vaso, ao nível de 
placa7. Outra vez, a explicação mais plausível que 
se apresenta para se entender a redução de eventos 
clínicos, após terapêutica redutora do colesterol 
plasmática, é a reversão da disfunção endotelial ou 
estabilidade da placa¹.

O conceito de estabilidade da placa não está bem 
definido na literatura9. Embora o termo traduza 
uma condição da placa em que não há propensão à 
rotura, não se compreende claramente quais os me-
canismos envolvidos nessa providência. Aparente-
mente, a placa mole instabiliza-se em consequência 
do aumento da tensão na região intimal, provocada 
pelo aumento progressivo do volume de células es-
pumosas, acrescido pelo espasmo local. 

A produção de enzimas líticas facilitaria a fissura 
ou ruptura do endotélio e da camada de fibras que  
envolve o ateroma. Essa concepção de instabilidade 
supõe uma prévia disfunção endotelial, sem o que 
não ocorreria adesão plaquetária e produção de trom-
boxane A2, com subsequente espasmo vascular. 

De outro lado a estabilização e regressão da placa 
pressupõem diminuição do conteúdo de células es-
pumosas e controle dos fatores vasoespáticos locais. 

Essa questão coloca em discussão como ocorre a di-
minuição do núcleo de células espumosas, durante 
o tratamento com redução do colesterol plasmáti-
co¹. Uma possibilidade é que a retirada do colesterol 
da região intimal faça-se por transacitose invertida, 
por meio da célula endotelial e da capacitação pelas 
partículas de HDL. 

Trabalhos bem documentados mostram reversão 
da disfunção endotelial na hipercolesterolemia, após 
elevação da concentração de HDL plasmática10. Por 
esse exemplo, é possível entender que a redução das 
LDL plasmáticas induziria, inicialmente, à reversão 
da disfunção endotelial e, posteriormente, à mobili-
zação do núcleo de células espumosas com estabili-
zação da placa¹.

Reversão da disfunção endotelial

Levando em conta as considerações acima, é pos-
sível pensar que a reversão da disfunção da célula 
endotelial, parcial ou total, seria a providência mais 
importante para estabilizar a placa mole de ateros-
clerose, restaurar a produção de NO e PGI2 , pre-
venir o vasoespasmo e a trombose, esperando-se a 
repercussão sobre a ocorrência dos eventos clínicos. 
Portanto, pacientes de alto risco para doença ateros-
clerótica [fatores de risco como Diabetes Mellitus, 
Hipertensão Arterial, Tabagismo, Dislipidemias (hi-
percolesterolemia), idade avançada e doença ateros-
clerótica manifesta] devem ser encaminhados para 

exames, como métodos de imagem, visan-
do a diagnosticar ou excluir a  presença de 
ateroma em aorta, bem como iniciar uma 
terapêutica  para reverter a disfunção en-
dotelial e reduzir eventos cardiovasculares 
de alta morbimortalidade.

Métodos de Imagens para 
diagnóstico de placas de ateroma 
na aorta torácica

Ecocardiograma Transesofágico (ETE)

O ETE foi desenvolvido em 1970, 
produz imagens de alta resolução de toda 
a aorta torácica, exceto por uma pequena 

Placa de ateroma do tipo complexa no arco da aorta com componente 
móvel.
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parte da aorta ascendente distal e do arco da aorta, 
que são bloqueados por uma coluna de ar (sombra 
acústica traqueal)11-13. Atualmente, o ETE é o pro-
cedimento de escolha para detecção, mensuração e 
caracterização de ateroma da aorta torácica11,13.

O ETE tem sido usado na sala de operação para 
visibilizar ateroma em aorta descendente14 e o eco-
cardiograma transtorácico tem sido usado para vi-
sualizar placas de ateroma em aorta ascendente e 
arco da aorta11. Contudo, a resolução da imagem 
obtida com o método transtorácico é pior quando 
comparado com ETE11.

Imagens de alta resolução podem ser obtidas 
com ecocardiograma transesofágico (ETE), com 
transdutores multiplanares de alta frequência, o 
qual  tem sido usado com sucesso, em conjunto, nos 
procedimentos de intervenção de aorta torácica15. 
É uma ferramenta útil, usada nas salas de cirurgia 
cardíaca para diagnóstico de doença ateromatosa da 
aorta que resulta em embolização iatrogênica15.

O ETE é um procedimento seguro e minima-
mente invasivo, com baixo risco de complicações. 
Pode ser realizado em paciente consciente, com 
anestesia local e o exame do coração e aorta torácica 
pode ser realizado em menos de 10 minutos11,15.

Em 1990, Tunick e Kronzon16 demonstraram 
placa de ateroma em aorta torácica no ETE, em pa-
cientes com doença embólica.

Avaliação da placa de ateroma pelo ETE

A aorta normal tem uma superfície da íntima 
lisa com espessamento < 1mm e pode ser vista pelo 
ETE¹¹.

Os ateromas de aorta são caracterizados por uma 
superfície irregular ≥ 2mm, com aumento da eco-
genecidade ao ETE17,18. Podem ter várias formas 
de apresentação, como espessamento de uma placa 
intimal, úlcera, calcificação e presença ou ausência 
de elementos móveis (trombos) que  podem ser ava-
liados pelo ETE¹¹.

A aterosclerose da aorta é diagnosticada frequen-
temente ao ecocardiograma transesofágico, porém 
pode ser detectada ao ecotranstorácico por uma in-
cidência supra-esternal,  em pacientes com fatores 
de risco como idade avançada, hipertensão arterial 

e hipercolesterolemia. O ateroma da aorta caracteri-
za-se por sua localização e características topográfi-
cas. É mais comum na aorta torácica descendente e 
arco e menos frequente na aorta ascendente19.

O ateroma pode ser caracterizado como simétri-
co, de formato em crescente, liso e homogêneo, pre-
enchendo uma porção da luz da aorta e projetan-
do-se  de forma simples ou complexa. O ateroma 
simples tem maior chance de ter um espessamento 
intimal e áreas de calcificação. O ateroma complexo 
é definido como sendo uma placa aterosclerótica, 
com componentes pedunculares ou móveis, e/ ou 
protruso, com um limiar de 4mm de protrusão para 
o interior da luz da aorta. A doença aterosclerótica, 
com componentes móveis e protrusos, tem maior 
chance de estar associada com doença cardioembó-
lica, do que os ateromas lisos em formato de cres-
cente19,20.

No estudo de Katz, et al21, eles graduaram espes-
samento da placa da aorta, em pacientes que foram 
submetidos à cirurgia cardíaca, com canulação da 
aorta para bypass cardiopulmonar. O estudo incluiu 
graduação em 5 graus11,21:

Grau 1: Aorta normal (espessamento intimal < 1mm).
Grau 2: espessamento intimal plano
Grau 3: Ateroma protruso no lúmen da aorta (< 5mm).
Grau 4: Ateroma protruso no lúmen da aorta (≥ 5mm).
Grau 5: Ateroma com trombos móveis.

Pacientes com grau 5 apresentam alto risco de 
eventos cerebrais embólicos intraoperatório, duran-
te cirurgia cardíaca, que provavelmente resulta em 
deslocamento de ateroma e trombo pela canulação 
da aorta21.

A morfologia da placa de ateroma em aorta é 
dinâmica, com frequente formação e resolução dos 
componentes móveis17,20. Baseado em sua morfolo-
gia, os ateromas de aorta são classificados em placas 
simples ou complexas17,22.

Placas de aterosclerose são definidas como 
complexas na presença de ateroma protruso com 
> 4mm de espessamento, elementos debris móveis 
ou placa ulcerada, e definidas como simples se a 
placa for < 4mm, sem essas características comen-
tadas17,23.

FURTADO RG, et al. Placa de aterosclerose em aorta: revisão sobre aterogênese, 
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Características de placas de ateroma complexas 
e simples17:

Placas complexas
• Ateroma protruso > 4mm de espessamento 

     • Presença de componentes móveis
• Presença de úlcera > 2mm superfície 
 
Placas simples
• Ateroma protruso < 4mm de espessamento
• Sem presença de debris
• Sem presença de úlcera 

O mecanismo presumido de acidentes vasculares 
cerebrais é de tromboembolismo de placas instáveis 
do arco aórtico ou aorta ascendente, para artérias 
intracranárias de tamanhos maiores17. Autópsias e 
estudos ETE retrospectivos, baseados em casos clí-
nicos e estudo caso-controle22, têm demonstrado 
uma grande associação entre ateroma de aorta e aci-
dentes vasculares cerebrais17,22. 

Em estudo prospectivo, envolvendo 42 pacientes 
com ateroma protruso de aorta torácica no ETE, 
Tunick et al24 demonstraram eventos vasculares em 
33% dos pacientes que possuíam placas complexas, 
contra 7% no grupo controle17,24.

No estudo francês French Aortic Plaque in Stroke 
(FAPS), os investigadores, como Amarenco et al22, 
utilizaram ETE para caracterizar placas de ateroma 
no arco da aorta, em um grupo de pacientes com 
acidentes vasculares cerebrais, e observaram que 
pacientes com placas de ateroma no arco da aorta 
> 4mm ou mais têm maior frequência de eventos 
vasculares cerebrais22, sendo que o método de Odds 
Ratio foi 3,9 para placas de ateroma no arco da aor-
ta com 1 – 3,9mm de espessamento e 13,8 para pla-
cas ≥ 4mm de espessura22.

Em estudo de autópsia, Amarenco et al18, ava-
liando a prevalência de placas ulceradas, no arco 
da aorta de 500 pacientes, falecidos com acidentes 
vasculares cerebrais e doença neurológica, observa-
ram que as placas ulceradas estavam presentes em 
26% dos pacientes com doenças cerebrovasculares 
e 5% dos pacientes com outras desordens neuro-
lógicas. Além disso, foi observado que 61% dos 
pacientes com acidentes cerebrovasculares cripto-

gênicos apresentavam doença ateromatosa no arco 
da aorta11,18.

As placas ulceradas ≥ 2mm diagnosticadas com 
ETE estão associadas com alto risco de doenças ce-
rebrovasculares, sendo que as placas ulceradas são 
observadas em 39% dos pacientes com acidentes ce-
rebrais criptogênicos, 8% com acidentes cerebrais de 
causas conhecidas e 7% sem acidentes cerebrais25.

O estudo French Aortic Plaque in Stroke (FAPS)26 
examinou a morfologia da placa no ETE, em 331 
pacientes com acidentes cerebrovasculares e idade de 
60 anos, sendo observado que placas maiores ou igual 
a 4mm de espessura são preditores independentes de 
acidentes cerebrovasculares recorrentes17,26. 

As placas calcificadas representam uma manifes-
tação do processo de aterosclerose, sendo de alto ris-
co as placas não calcificadas; entretanto, a palpação 
da aorta por um cirurgião cardíaco não necessaria-
mente ajuda a identificar placas de alto risco21. 

Interessante foi que a ausência de calcificação na 
placa conferiu o maior risco de acidentes cerebro-
vasculares (odds ratio 19,3)¹¹.

Muitas placas de ateromas protrusas têm com-
ponentes móveis como trombos, sendo que estes 
podem desaparecer com tratamento com heparina e 
warfarina27,28 ou trombólise29. As placas complexas 
(maiores > 4mm, ulcerada ou trombos móveis) têm 
frequência de eventos cerebrovasculares 43% em 7 
anos11,17.

Uma vantagem do ETE sobre outras técnicas de 
imagem é a habilidade de revelar placas de ateroma 
de alto risco, com trombos móveis, em aorta toráci-
ca com imagens em tempo real¹¹. 

Sua desvantagem é que, geralmente, não mostra 
a artéria inonimada por causa da coluna de ar na 
traqueia11. Nos casos de acidentes cerebrais do lado 
direito e com ETE negativo para aterosclerose em 
aorta torácica, deve-se considerar a hipótese de ate-
rosclerose na artéria inonimada, na qual é melhor 
visibilizada por tomografia computadorizada e res-
sonância nuclear magnética11,30. 

Muitos clínicos acham que a doença arterial ca-
rotídea e fibrilação atrial são as causas mais impor-
tantes de acidentes cerebrovasculares; no entanto, 
dois estudos mostraram que a prevalência de ate-
roma aórtico no ETE (21-27%) é semelhante ao 
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da doença carotídea (10-13%)31 e fibrilação atrial 
(18-30%)32.

Outra aplicação clínica do ETE é seu uso du-
rante a cirurgia cardíaca, avaliando a mobilidade 
segmentar do VE, função sistólica global33 e o su-
cesso de correção/ reconstrução de válvula11.  A im-
portância da placa de aterosclerose na aorta torácica 
tem maior impacto nos resultados da cirurgia cardí-
aca34. Paciente com ateromas significativos no arco 
da aorta tem uma incidência de eventos cerebrovas-
culares de 12%, durante o intraoperatório34-36. Para 
prevenir esses eventos, a identificação de ateroma 
no arco da aorta ajuda o cirurgião a não realizar a 
canulação diretamente na lesão.

O ateroma de aorta está associado com ateros-
clerose de outros leitos vasculares. A prevalência do 
ateroma de aorta é alta em pacientes com doença 
arterial carotídea37 (38% vs 16% em grupo-contro-
le), fibrilação atrial não valvular32 (35%), aneurisma 
de aorta abdominal38 (52% vs 25% em grupo-con-
trole), estenose aórtica severa39 (85% vs 35% em 
grupo-controle), calcificação valvar aórtica não-obs-
trutiva40 (86% vs 30% em grupo- controle), ateros-
clerose intracraniana41, calcificação do anel valvar 
mitral42 (74% vs 22% em grupo-controle).

Ateroma de aorta é marcador de doença arterial 
coronariana e placa de aterosclerose na aorta, detec-
tadas pelo ETE. É preditor da presença e severidade 
da doença arterial coronariana43. Um estudo demons-
trou sensibilidade e especificidade de 90% para atero-
ma de aorta para predizer doença arterial coronariana, 
com valor preditivo positivo de 95% e valor preditivo 
negativo de 82%, respectivamente44. 

Há dois estudos de Olmsted County, Minneso-
ta25,45, que  não acharam correlação entre ateroma aór-
tico e futuro risco de eventos cardíacos e cerebrais.

No estudo prospectivo e randomizado SPARC 
(Stroke Prevention Assessment of Risk in a Communi-
ty), os pacientes randomizados têm idade ≥ 45 anos, 
a frequência e severidade das placas de ateromas aór-
tica foram avaliadas em 581 participantes do estudo 
e que realizaram ETE. Meissner et al46 seguiu pros-
pectivamente essa coorte por 5 anos e não achou 
associação entre ateroma de aorta e futuro risco 
de acidente vascular cerebral. Em sua observação, 
as placas de ateromatose simples e complexas não 
são preditores independentes de eventos cardíacos e 
cerebrais46. Contudo, muitos especialistas explicam 
que há falta de associação desse estudo com distri-
buição de placas complexas47.

Do total de 581 pacientes 
do estudo SPARC que reali-
zaram ETE, 30 (5,2%) têm 
placas complexas em aorta 
descendente e 14 pacientes 
(2,4%) possuem placas com-
plexas envolvendo arco da aor-
ta ou aorta ascendente47.

Tomografia computado-
rizada (CT)

Até 1999, a tomografia 
mecânica não podia ser consi-
derada uma opção para a rea-
lização de exames cardíacos, a 
despeito de apresentar adequa-
da resolução espacial e relação 
sinal/ ruído, pois não possibi-
litava a obtenção de imagens 
com resolução temporal infe-AVC: acidente vascular cerebral; ETE: ecocardiograma transesofágico; †: Odds ratio; ‡ : relative risk; • hazard ratio.

Tabela 1 - Estudos prospectivos que avaliam o risco de acidentes cérebrovasculares associados à 
placas de ateroma aórtico.
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rior a 800 milissegundos, estando, portanto, sujeita 
a importantes artefatos provocados pelo movimen-
to cardíaco. 

A aplicação clínica desse exame inclui, atualmen-
te, a investigação de doenças da aorta e da artéria 
coronária e tem se mostrado relevante. A despeito 
de apresentar menor resolução de contraste do que 
a ressonância, mostra resolução espacial muito su-
perior, possibilitando a avaliação pormenorizada da 
parede das estruturas vasculares. Além disso, é mui-
to sensível à presença de cálcio na parede arterial, e 
este foi exatamente o fator que despertou o interes-
se de tentar-se aplicá-lo para estudar pacientes com 
doenças cardiovasculares48.

A angiotomografia da aorta em equipamentos 
que utilizam a metodologia de múltiplos detectores 
é realizada em apenas 45 segundos e possibilita a 
análise de todo o vaso. Clinicamente, esse tipo de 
exame é utilizado para o diagnóstico de estenoses, 
aneurismas e dissecções da aorta com grande su-
cesso. A tomografia mostra limitada capacidade de 
análise da função ventricular esquerda, ao contrá-
rio da ressonância, que é extremamente eficaz nesse 
sentido48.

Tenenbaum et al49 usaram TC de dupla hélice 
para avaliar depósito de cálcio e áreas de hipoa-
tenuação adjacente à parede da aorta, em 32 pa-
cientes com acidente cerebral recente ou evento 
embólico. Os autores acharam que, definindo um 
limiar de 4mm de espessamento para placa de ate-
romatose protrusa, resultou em maior sensibilida-
de (87%) e especificidade (82%) e acurácia global 
de 84% para TC, quando comparado com ETE49. 
Isso corresponde bem para o limiar de 4mm que 
foi achado do estudo FAPS26 para predizer risco, 
significativamente, aumentado para acidente vas-
cular cerebral.  

A TC visibiliza de forma adequada toda a ex-
tensão da aorta, enquanto que o ETE não realiza 
a visibilização de forma adequada da porção dis-
tal da aorta ascendente e arco da aorta, devido à 
coluna de ar traqueal11, e a TC não avalia de for-
ma adequada os componentes móveis da placa de 
ateroma, como o ecocardiograma transesofágico. 
Contudo, a TC é menos sensível para avaliação de 
placas não calcificadas.

6 – Ressonância Nuclear Magnética (RM)

A ressonância nuclear magnética é uma técnica 
de diagnóstico por imagem que se encontra dispo-
nível para aplicações cardiológicas desde o final da 
década de 198048.

 Dois tipos básicos de imagem são usados em 
ressonância cardíaca. As imagens do tipo sangue 
ausente, nas quais não se observa a presença do san-
gue, mas que são consideradas ideais para o estudo 
da anatomia cardíaca e, também, para a avaliação 
da parede dos vasos. Têm sido empregadas para a 
avaliação do comprometimento aterosclerótico. 

Já as aquisições gradiente eco ou de sangue bri-
lhante são sensíveis para revelar tecidos em movi-
mento e, recentemente, beneficiaram-se do desen-
volvimento de técnicas rápidas que permitem a 
construção de imagens em tempo quase real. Uti-
lizam meio de contraste paramagnético, substân-
cias metálicas em estado líquido, que não sofrem o 
efeito do magnetismo e, portanto, manifestam sua 
presença com intensidade de sinal elevada e com a 
característica cor branca48.

A ressonância magnética tem sido apontada 
como a modalidade diagnóstica de maior potencial 
para a visibilização e caracterização incruenta das 
placas de ateroma, lançando mão dos dois tipos de 
imagens mencionados anteriormente. As aquisições 
de sangue ausente são úteis para revelar de modo 
preciso a parede dos vasos. As técnicas de sangue 
brilhante servem como auxiliares para a apreciação 
da capa fibrosa dos ateromas e a integridade das pla-
cas, especialmente, no território carotídeo48.

Esse exame é aplicado com frequência para a 
identificação de placas de ateroma, em diferentes 
regiões do corpo, de modo especial na aorta e nas 
artérias carótidas. A avaliação dos ateromas aórticos, 
também, é realizada com sucesso pela ressonância 
magnética. É empregado, rotineiramente para o 
estudo das doenças aórticas, com excelentes resul-
tados, e mostra-se capaz de identificar hematomas, 
inflamações e ulcerações na parede do vaso. Sua apli-
cação em indivíduos assintomáticos, mas que apre-
sentam antecedentes importantes para a incidência 
de doença aterosclerótica, tem revelado a presença 
de placas de ateroma, promovendo aumento da es-
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pessura parietal.  A presença desse achado tem sido 
apontada, por alguns autores, como um fator de ris-
co independente para a ocorrência de fenômenos 
isquêmicos48. 

Do ponto de vista clínico, a ressonância está 
sendo utilizada para o acompanhamento não-in-
vasivo de pacientes tratados com redutores de lí-
pides por apresentarem obstruções em vasos exta-
cardíacos. Corti et al50 adotaram esse exame como 
forma de controlar pacientes assintomáticos, com 
obstruções de carótidas e em uso de estatinas50. 
Eles relataram que, ao final de 12 meses, havia sig-
nificativa redução do volume da placa, bem como 
mudanças na estrutura da parede arterial, revelan-
do o potencial desse método diagnóstico para a 
avaliação sequencial de portadores de aterotrom-
bose carotídea48,50. 

Mais recentemente, um grupo comparou ETE 
com angioressonância para examinar ateromas 
protrusos48 e observaram que angioressonância 
(contraste gadolíneo) subestima espessamento 
da placa de ateroma, provavelmente, devido à 
dificuldade em definir a parede da aorta com 
contraste de angiograma da RM. Sem sincroni-
zação com eletrocardiograma no gradiente-echo 
imagem, a imagem da RM produz visão estáti-
ca da doença, sem avaliação técnica de trombos 
móveis11.

Semelhante à TC, a imagem de RM pode revelar 
toda a extensão da aorta e grandes vasos.

Por caracterizar os tecidos que compõem uma 
placa de aterosclerose, a RM pode, potencialmente, 
fazer diferenças significantes entre placas estáveis e 
instáveis que podem ser vulneráveis para trombos 
ou embolização, permitindo intervenção11.

A RM constitui-se em ferramenta não-invasiva 
para avaliar a progressão e regressão de componen-
tes da placa de ateroma, bem como o centro de gor-
dura, sendo esse exame promissor e monitor de pro-
gressão e regressão de placa ateroma na terapêutica 
de regime antiaterosclerótico11,50-52. 

A RM produz potencial de avaliação da doen-
ça aterosclerótica cerebrovascular, incluindo aorta, 
grandes vasos e artéria inonimada e aorta ascenden-
te. É exame de escolha para avaliar aterosclerose de 
artéria inonimada11.

[18F] Fluorodeoxyglucose – Tomografia por 
emissão de pósitrons (18FDG – PET)

Inflamação possui papel-chave em ruptura de 
placa de aterosclerose17,53 e o risco da ruptura de 
placa e subsequente tromboembolismo estão forte-
mente associados com a presença de células inflama-
tórias, especialmente macrófagos17,54. 

Contudo, o uso das modalidades de imagem 
atuais produz imagens de alta resolução a respeito 
da morfologia da placa, porém sem determinação 
do processo inflamatório. O 18FDG – PET, realiza-
do com TC, pode ser usado para visualizar e quan-
tificar de forma não-invasiva a inflamação de uma 
placa, identificando placas  instáveis com inflama-
ção (alto risco embólico)17,55-57.

O 18FDG – PET é um análogo da glicose que 
é absorvida por células, em proporção ao metabo-
lismo celular. Placas instáveis com inflamação têm 
aumento dessa captação celular e, quando realizado 
com TC Scan, pode localizar o 18FDG penetrado na 
parede do vaso com aterosclerose17. 

Terapêutica

Métodos terapêuticos corretos para aterosclerose 
na aorta não estão bem estabelecidos. As diferen-
tes opções de tratamento incluem: anticoagulantes 
como Warfarina; drogas antiplaquetárias; inibidores 
da enzima HMG – Coa (Statina) e cirurgia17.

Contudo, anticoagulação com Warfarina pode 
ser um tratamento razoável17, devido à presença de 
trombos documentados, em placa de aterosclerose 
na aorta, e presença de componentes móveis visto 
no ETE.

O mecanismo proposto para o uso de anticoagu-
lantes, no tratamento de ateroma de aorta, é preven-
ção de formação de trombos sobre placas de ateroma 
instáveis para reduzir o fenômeno embólico17.

Vários trabalhos têm demonstrado benefícios 
com o tratamento com Warfarina. Três trials ob-
servacionais, não-randomizados foram favoráveis 
ao tratamento com anticoagulante oral. Ferrari et 
al58, em estudo retrospectivo observacional com 129 
pacientes, acharam que pacientes com placas com-
plexas, anticoagulante oral, diminui a incidência de 
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eventos vasculares e morte, quando comparado com 
terapia antiplaquetária58.

Similarmente, Dressler et al59 demonstraram que 
pacientes com embolização sistêmica e que tinham 
ao ETE ateroma móveis, anticoagulante oral foi efi-
ciente em prevenir acidente vascular cerebral59.

Finalmente, o estudo SPAF – 3 mostra que pa-
cientes com fibrilação atrial e placas complexas têm 
menor frequência de eventos embólicos, quando 
tratados com Warfarina convencional  dose-ajus-
tada, do que pacientes tratados com baixa dose de 
Warfarina e aspirina60. 

Em contraste, dois outros estudos observacio-
nais não acharam benefícios protetores da Warfa-
rina. Tunick et al61 não observaram benefício sig-
nificativo da Warfarina ou drogas antiplaquetárias, 
na incidência de acidente vascular cerebral e outros 
eventos embólicos, em pacientes com placas aórti-
cas torácicas severa, observadas ao ETE61.

Outro estudo que mostrou resultado similar foi 
The French Study of Aortic plaques in Stroke Group26. 
Contudo, todos esses estudos não foram designados 
para determinar a eficácia da terapêutica anticoagu-
lante e esse tratamento não foi randomizado e sim 
baseado na experiência do tratamento médico.

A redução do colesterol plasmático e das LDL 
por meio de dieta ou drogas hipocolesterolêmicas 
limitaria e, por hipótese, reverteria o mecanismo 
de endocitose ao nível da célula endotelial, preser-
vando a função endotelial e propiciando a remoção 
do acúmulo das células espumosas. Diferentes estu-
dos clínicos demonstraram significativa redução de 
eventos coronários e morte por doença coronária, 
com a administração de medicamentos redutores 
do colesterol plasmático8.

Outro grupo de drogas a ser considerado é o 
uso de estatina, drogas redutoras de colesterol que 
foram, recentemente, capazes de reduzir a incidên-
cia de acidentes vasculares cerebrais (CARE STU-
DY)11,62. Por reduzir o componente lipídico da 
placa de ateroma, as estatinas podem produzir teo-
ricamente placas estáveis ou não-trombóticas11.

As estatinas reduzem disfunção endotelial63, ate-
nua a placa inflamatória64 e têm propriedades anti-
plaquetárias65 e anti-inflamatórios66. Por esses efeitos 
pleitrópicos, estatinas convertem a placa vulnerável 

(instável), com risco de embolia, em placa estável17.
Apesar de não haver estudos (trials) controlados 

e randomizados que tenham avaliado a eficácia de 
estatinas, em pacientes com ateroma de aorta17, uma 
recente análise retrospectiva de Tunick et al mostrou 
que estatinas reduzem eventos embólicos, em pa-
cientes com placas de ateroma de aorta (17% redu-
ção do risco absoluto e 59% risco relativo)61.

Além disso, estudos monitorizados com ima-
gens seriadas de RM têm demonstrado redução da 
placa, após terapia com estatina50,52,67,68. A redução 
da placa é percebida antes de completar 6 meses do 
tratamento64 e  está fortemente relacionada com a 
redução de LDL67,68.

Conclusão

Aterosclerose aórtica torácica é uma importante 
causa de morbidade e mortalidade. Está presente, com 
maior incidência, nos pacientes hipertensos, diabéti-
cos, dislipidêmicos (hipercolesterolemia), tabagistas e 
de idade avançada. Visando à investigação de placas 
de ateroma, em pacientes de médio a alto risco de 
eventos arteriais periféricos  e cerebrais e prevenção 
secundária, métodos de imagem, como ecocardio-
grama transesofágico, tomografia computadorizada 
e ressonância nuclear magnética têm-se mostrado 
como exames eficientes e não-invasivos para diagnós-
tico de placas de ateroma em aorta, como informa-
ções suplementares e úteis, do ponto vista clínico e 
investigacional, e acompanhamento da sua regressão 
com tratamento com redutores de colesterol.

 Nos pacientes que necessitam de cirurgia de 
Bypass Cardiopulmonar, há um aumento de risco de 
acidentes cerebrovasculares devido à canulação de 
aorta com aterosclerose. O uso de ETE pode diag-
nosticar o local, tipo e prognóstico da placa de ate-
roma na aorta e prevenir acidentes cerebrovasculares 
durante esse tipo de cirurgia.

O tempo e o custo do exame da angiotomografia 
e angio-ressonância são elevados e, quando se ana-
lisa o custo benefício do ETE, RM e TC para diag-
nóstico de aterosclerose de aorta, o ETE é o proce-
dimento de escolha.

Contudo, são necessários estudos prospectivos de-
senhados para avaliar a eficiência terapêutica dos anti-
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