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 Resumo 

Introdução: A aterosclerose carotídea permanece como importante causa de eventos 

cerebrovasculares, e a identificação de placas vulneráveis é fundamental para aprimorar a 

estratificação de risco além do grau de estenose. Objetivo: Este estudo teve como objetivo 

correlacionar características morfológicas de placas carotídeas obtidas pela ressonância 

magnética (RNM) com medidas de rigidez pela elastografia por cisalhamento (Shear Wave 

Elastography – SWE) e com a mediana de escala de cinzas (Gray-scale Median – GSM) na 

Ultrassonografia Doppler. Método: Neste estudo observacional, transversal e de centro 

único, foram incluídos 34 pacientes com estenose carotídea grave (>70%) e exames 

completos. As placas foram classificadas na RNM quanto à morfologia da capa fibrosa, 

tamanho do núcleo lipídico/necrose (LRNC), calcificações, hemorragia/trombo intraplaca e 

grau de instabilidade. Resultados: Observou-se alta prevalência de capa fibrosa fissurada 

(76,4%), LRNC pequeno (70,5%) e macrocalcificações (79,4%), com predomínio de 

instabilidade intermediária (41,4%) e instável (44,1%). Identificou-se correlação positiva 

entre instabilidade e hemorragia/trombo intraplaca (Kendall 0,728; p<0,001), bem como 

entre instabilidade e maiores LRNC (Kendall 0,511; p=0,002), e correlação negativa entre 

instabilidade e calcificação (Kendall −0,449; p=0,006). Em análise exploratória, a 

elasticidade média apresentou distribuição não unimodal (Hartigan p=0,014), com separação 

em dois grupos (11 vs. 23 pacientes) e associação estatisticamente significativa entre grupo 

de elasticidade e categoria de calcificação na RNM (qui-quadrado p=0,041). Conclusão: Em 

síntese, neste estudo exploratório de correlação entre métodos de imagem da placa 

aterosclerótica carotídea, observou-se associação negativa entre a Mediana da Escala de 

Cinzas e o núcleo lipídico na RNM. A elasticidade média apresentou correlação positiva com 

os grupos de calcificação. Além disso, identificou-se tendência positiva entre o grau de 

instabilidade da placa e os níveis de colesterol não-HDL. 

Palavras-chave (PT-BR): Imageamento por Ressonância Magnética; Elastografia por 

Cisalhamento; Placa carotídea; Calcificação; Hemorragia intraplaca. 
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 Abstract 

 
Background: Carotid atherosclerosis remains a major contributor to cerebrovascular events, 

and identifying vulnerable plaques is essential to refine risk stratification beyond stenosis 

severity alone. Objective: This study aimed to correlate carotid plaque morphological 

features assessed by magnetic resonance imaging (MRI) with tissue stiffness measured by 

shear wave elastography (SWE) and with gray-scale median (GSM) derived from Doppler 

ultrasound. Methods: This study was observational, cross-sectional and single-center. 

Thirty-four patients with severe carotid stenosis (>70%) and complete imaging datasets were 

included. On MRI, plaques were graded for fibrous cap morphology, lipid-rich necrotic core 

(LRNC) size, calcification, intraplaque hemorrhage/thrombus, and an overall plaque 

instability score. Results: A high prevalence of fissured fibrous caps (76.4%), small LRNC 

(70.5%), and macrocalcifications (79.4%) was observed, with most plaques classified as 

intermediate (41.4%) or unstable (44.1%). Plaque instability correlated positively with 

intraplaque hemorrhage/thrombus (Kendall 0.728; p<0.001) and with larger LRNC (Kendall 

0.511; p=0.002), while showing a negative correlation with calcification grade (Kendall 

−0.449; p=0.006). In an exploratory analysis, mean elasticity exhibited a non-unimodal 

distribution (Hartigan p=0.014), enabling separation into low- and high-elasticity groups (11 

vs. 23 patients) and demonstrating a significant association between elasticity grouping and 

MRI-defined calcification category (chi-square p=0.041). Conclusion: In summary, in this 

exploratory study assessing correlations among carotid atherosclerotic plaque imaging 

modalities, a negative association was observed between gray-scale median values and the 

lipid core on MRI. Mean elasticity showed a positive correlation with calcification groups. 

Additionally, a positive trend was identified between plaque instability grade and non-HDL 

cholesterol levels. 

 
Keywords (EN): Magnetic resonance imaging; Shear wave elastography; Carotid plaque; 

Calcification; Intraplaque hemorrhage.
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1. Introdução:

O acidente vascular cerebral (AVC) manifesta-se como uma doença de alta 

prevalência na sociedade ocidental, principalmente entre as populações mais idosas. 

Além disso, é uma condição que apresenta considerável morbimortalidade. Nos Estados 

Unidos(1)ocupa o quarto lugar na lista das causas mais comuns de óbito. Sendo assim, o 

AVC constitui uma enfermidade de elevado impacto social e financeiro nos sistemas de 

saúde. 

A estenose carotídea de origem extracraniana figura entre as principais causas do 

AVC, contribuindo para a etiopatogenia de 8% dos acidentes vasculares cerebrais de 

origem isquêmica. Além disso, as oclusões da artéria carótida interna e a aterosclerose 

intracraniana são responsáveis por 3,5% dos casos. Isso significa que a aterosclerose no 

território carotídeo está conectada a 11,5% das ocorrências de AVC isquêmico.(2) 

A configuração da placa aterosclerótica tem despertado o interesse da comunidade 

científica. Evidências na literatura têm indicado que a composição morfológica da placa 

carotídea, como o tamanho do núcleo lipídico, as características da capa fibrosa, a 

presença ou não de hemorragia ou trombo intraplaca e calcificações, podem representar 

um maior risco tromboembólico do que apenas o grau de estenose destas placas(3–5).Ou 

seja, se as placas apresentarem estas características de vulnerabilidade, mesmo placas 

carotídeas com estenoses inferiores a 30%(6)podem apresentar risco elevado de eventos 

isquêmicos, assim como, se as placas contiverem características de estabilidade, mesmo 

que tenham estenose elevada, podem apresentar reduzida relação com eventos 

isquêmicos
(7–9)

. 

A instabilidade da placa carotídea decorre da progressão da aterosclerose como um 

processo inflamatório crônico, no qual maior atividade inflamatória intraplaca favorece 

vulnerabilidade ao degradar a matriz colágena e reduzir sua síntese, enfraquecendo a capa 

fibrosa e predispondo ao seu afinamento e/ou ruptura (4); em paralelo, ocorre 

angiogênese/neoangiogênese e aumento de permeabilidade endotelial, com formação de 

neocapilares frágeis que podem sangrar, levando à hemorragia intraplaca, associada à 

aceleração da progressão e a maior probabilidade de ruptura. Outro fator que pode levar 

ao enfraquecimento da capa fibrosa é o núcleo lipídico, que, à medida que aumenta, produz 

o afinamento da capa. Quando a capa se rompe ou se ulcera, perde sua função protetora

de separar o conteúdo trombogênico do sangue, expondo-o a plaquetas e fatores de 
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coagulação, o que facilita trombose e tromboembolismo com eventos isquêmicos 

cerebrais, e, de modo clinicamente relevante, esses marcadores de vulnerabilidade 

(hemorragia/trombo intraplaca, ulceração, integridade da capa fibrosa, etc) podem 

explicar sintomas mesmo em placas não necessariamente estenóticas pelos critérios 

clássicos (4,5,10)  . Por outro lado, as calcificações são indicadores de estabilidade para as 

placas. Hunt et al(11) descobriram que pacientes com placas ateromatosa calcificadas 

tinham maior probabilidade de serem assintomático.

         Essa mudança de paradigma é impulsionada pela ressonância magnética (RNM), 

que é uma avaliação não invasiva da morfologia e composição da placa da artéria carótida 

e destaca-se como padrão-ouro(4). A clínica-cirúrgica encontra respaldo na eficácia da 

imagem da placa obtida por RNM para a estratificação do risco associado à doença 

aterosclerótica carotídea, bem como a seleção de indivíduos aptos a passar por 

procedimentos de revascularização carotídea(4). No entanto, adentrar no âmbito da 

imagem da placa por RNM revela uma complexidade significativa, demandando um 

entendimento minucioso das bases histopatológica subjacentes à forma como as diversas 

características da placa se manifestam na imagem. 

A Mediana de Escala de Cinzas ou Gray-scale Median (GSM), um método utilizado 

na ultrassonografia é validado e apresenta correlação positiva com as características 

histomorfológicas da placa aterosclerótica, inclusive com as características de risco.(12–15) 

A técnica de Elastografia por Cisalhamento ou Shear Wave Elastography (SWE), 

mede de forma indireta a rigidez do tecido pelo deslocamento deste após a emissão de um 

pulso ultrassônico, reproduzindo valores quantitativos. Conforme observado no estudo 

Oxford(16), placas menos rígidas apresentam maiores conteúdos lipídicos ou hemáticos, 

sendo placas mais instáveis, já placas mais rígidas apresentam maiores conteúdo 

calcificados, o que é um fator de estabilidade para a placa e acarreta menores riscos para 

o paciente. No entanto, ainda carecem estudos sobre o uso da elastografia para a 

caracterização da placa aterosclerótica. 

           Após o exposto, compreende-se como necessário e benéfico para a sociedade, o 

refinamento de técnicas de imagem por ressonância magnética para caracterização de 

lesões ateroscleróticas com alta precisão, com o objetivo de elevar a especificidade do 

exame, considerando a caracterização morfológica, e buscando novas informações que 

podem nortear a decisão operatória. 
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         É hipotetizado que as características morfológicas das placas 

ateroscleróticas carotídeas, obtidas por RNM, estejam correlacionadas com a rigidez 

das placas avaliadas pela Elastografia por Cisalhamento e com a Mediana de Escala 

de Cinzas. Além disso, acredita-se que essa correlação possa estar associada a 

características epidemiológicas e laboratoriais dos pacientes, proporcionando uma 

compreensão mais abrangente da fisiopatologia da estenose carotídea e auxiliando na 

estratificação de risco e tomada de decisão terapêutica. 
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