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RESUMO  

Introdução: O espessamento médio-intimal (IMT) nas artérias carótidas tem sido largamente 

utlizado como método não invasivo de avaliação do risco cardiovascular (RCV) em vista de sua 

associação com eventos cardiovasculares isquêmicos. Na prática clínica tem sido utilizado 

também como preditor de aterosclerose e para auxiliar na classificação de RCV de Framinghan. 

O ultrasom de alta resolução é utilizado na medida do IMT de caróticas pela sua acessibilidade e 

baixo custo. O local de aferição, entretanto, é variável, indo desde medidas na carótida interna ou 

comum ou ainda no bulbo carotídeo, tanto uni como bilateralmente. Objetivos: Correlacionar o 

espessamento do complexo médio-intimal em diferentes regiões das carótidas comuns no intuito 

de orientar a utilização do IMT na prática médica. Métodos: Foram obtidos os valores do IMT nas 

porções proximais e distais das artérias carótidas comuns de 798 participantes (ambos os sexos, 

35-74 anos) do Centro de Investigação ELSA-ES. As imagens foram adquiridas em decúbito 

dorsal com uso de transdutor linear de banda larga (PLT-704AT) com freqüência central de 7,5 

MHz (5,0-11,0 MHz) em equipamento Toshiba Aplio, modelo SSA-790A, versão XG. As medidas 

do IMT foram obtidas com uso do software do mesmo equipamento. Os dados foram tratados 

como normalmente distribuídos e o coeficiente de correlação de Pearson foi usado para se 

estabelecer as associações entre as medidas realizadas em carótidas proximais e distais e entre 

o lado direito e esquerdo. As análises foram feitas para toda a amostra e, a seguir, 

separadamente nos subgrupos com IMT <0.90 mm (49% da amostra) e no subgrupo com IMT 

≥0.90 mm em, pelo menos, um sítio de medida. Consideraram-se como significantes associações 

com p<0.05. Resultados: Observou-se aumento progressivo do IMT com a idade em todos os 

sítios de medida, e as correlações entre situaram-se entre 0,56 e 0,69. No subgrupo com 

IMT≥0.90 mm houve expressiva queda de correlação, situando-se entre 0,20 e 0,40, mostrando 

haver baixa reprodutibilidade entre os diversos locais de medida do IMT quando a íntima já se 

apresenta espessada. Conclusão: Apesar das recentes normatizações para se aferir o 

espessamento da íntima na porção distal da carótida, os dados mostram que essa recomendação 

deva ser restrita aos estudos epidemiológicos. As baixas correlações no subgrupo com IMT≥0,90 

mostram que o espessamento é um fenômeno focal. Portanto, na avaliação clínica de pacientes, 

toda a extensão das carótidas comuns deve ser investigada bilateralmente para se concluir sobre 

a presença de espessamento do complexo médio-intimal.  

Palavras-chave: espessamento médio-intimal, carótidas, IMT, aterosclerose, risco 

cardiovascular. 

 



 

ABSTRACT 

Background. The intima-media thickness (IMT) of the carotid arteries has been widely used as a 

noninvasive method to assess the cardiovascular risk because of its association with ischemic 

cardiovascular events. In the clinic practice, the IMT has been used as atherosclerosis predictor 

and as an additional tool to assess the cardiovascular risk according to the Framingham score. 

The high resolution ultrasound is used to measure carotid IMT in view of superficial localization of 

the artery and low cost of the exam. Different regions of carotid arteries, however, have been used 

to assess IMT, going from the common to the internal carotid artery, carotid bulb, either bilaterally 

or unilaterally. Aims: To correlate the thickening of the media-intima complex in different regions 

of the common carotid arteries in order to orientate the use of this index in daily clinical practice. 

Methods: IMT values were measured in the proximal and distal region of both common carotid 

arteries of 789 participants (both sexes, age 35-74 years) that attended to the Investigation Center 

of the ELSA study in Espírito Santo State. Images were obtained in the supine position with a 

Toshiba Aplio (model SSA-790A, version XG) ultrassonography platform by using a large band 

linear transducer with central frequency of 7.5 MHz (5.0-11.0 MHz). IMT was measured by using 

the dedicated software of the same equipment. Data were considered as following a normal 

distribution e the Pearson’s correlation coefficient ( r ) was used to determine the association 

between the IMT recorded at different sites of right and left common carotid arteries. The analysis 

were initially performed by the all group and then for the sub-groups without (<0.90 mm, 49% of 

the sample) a with (≥0.90 mm) subintimal thickening at least at one measured site. Statistical 

significance of associations was set at p<0.05. Results: A progressive increase in IMT was 

observed with age in all measured sites in the whole group and associations ranged from 0.56 to 

0.69. An important decrease of association ( r ranging from 0.20 to 0.40) was observed in the 

group IMT≥0.90 mm suggesting low reproducibility of IMT when the thickness of the media-intima 

complex is increased. Conclusion: Despite the recent recommendations to measure the intima 

thickening in the distal region of the carotid artery, our data suggest that this recommendation 

should be restricted to epidemiological studies. The low correlations observed in the ≥0.90 mm 

group indicate that sub-intimal thickening is a focal process. Therefore, in the clinical practice, the 

whole extension of both common carotid arteries should be investigated to determine presence of 

IMT increase. 

Key words: intima-media thickness, carotid arteries, IMT, atherosclerosis, cardiovascular risk. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1  ATEROSCLEROSE - ATC 

 

A participação dos principais fatores de risco para o desenvolvimento da aterosclerose (ATC) já 

está bem descrita na literatura, com destaque para as dislipidemias, tabagismo, diabetes mellitus 

e hipertensão arterial sistêmica. A ATC é uma doença crônica que evolui para eventos cardíacos 

(manifestada pelo infarto agudo do miocádio-IAM, angina de peito-AP, insuficiência cardíaca 

congestiva-ICC), eventos cérebro-vasculares (manifestados pelo acidente vascular cerebral-AVC 

e ataque isquêmico transitório-AIT) e eventos vasculares periféricos (manifestados como 

claudicação intermitente, gangrenas e aneurismas). É doença com grande prevalência na 

população, afetando praticamente a totalidade dos indivíduos com idade superior a 60 anos. A 

idade constitui o principal fator de risco para desenvolvimento da ATC. Segundo o estudo de 

Framingham, 49% dos homens e 32 % das mulheres já são afetados pela doença aos 40 anos, 

de acordo com estudo realizado em 7.733 indivíduos com idade de 40 a 94 anos, inicialmente 

sem manifestação de doença cardiovascular-DCV i. Hoje, nenhuma outra patologia é tão 

prevalente em comunidades desenvolvidas como a ATC, apresentando alto custo econômico e 

social para a sociedade dado seu alto impacto na morbidade e mortalidade. O aumento da 

expectativa de vida vem aumentando a sua incidência e, apesar do declínio das mortes 

associadas às DVC desde a década de 70 ii, a sua incidência permanece alta tendo sido 

responsável pela morte de cerca de um milhão de norte americanos nas últimas duas décadas 

conforme a figura 1.  

 



 

Figura 1: Taxa de mortalidade das principais DCV nos Estados Unidos da América no século XX.  Nos anos de 1900 to 1960 

observa-se aumento na mortalidade por DVC. Desde os anos 60 o número de mortes por DCV está em declínio significativo, 

apesar de permanecer alto. Fonte: Cooper R et al, 2000 ² 

 

1.2 Fatores de risco para ATC 

 

Apesar dos recentes avanços no tratamento medicamentoso (vasodilatadores, antiagregantes e o 

uso das estatinas-inibidores da HMG-CoA redutase, a) e cirúrgico (by-pass e o uso da cirurgia 

endovascular), a etiologia da ATC permanece desconhecida. Seus fatores de risco, entretanto, 

estão bem estabelecidos, sendo mencionados no Quadro 1. 

 

Fatores/marcadores de risco Estabelecidos/possíveis Fatores/marcadores protetores 

Estabelecidos/possíveis 

Sexo e idade Atividade física regular 

História familiar de ATC Dieta rica em frutas e vegetais 

Dislipidemia Ingestão moderada de álcool; 

Hipertensão arterial Antioxidantes 

Estilo de vida (dieta rica em calorias, gordura saturada e colesterol) Freqüência cardíaca < 70 bpm 

Diabetes mellitus  



Hipoglicemia  

Obesidade  

Síndrome metabólica  

Esteatose hepática não alcoólica  

Doença renal crônica  

Proteína C reativa elevada  

Tabagismo  

Deficiência de estrogênio  

Microalbuminúria  

Fatores psicossociais-stress  

Hipertrofia ventricular esquerda  

Freqüência cardíaca > 90 bpm  

Achados eletrocardiográficos  

Vitaminas e hemocisteinemia;  

Diminuição das células progenitoras endoteliais  

Infecção por HIV  

Disfunção endotelial  

Hiperuricemia  

Dimetil argenina assimétrica (ADMA)  

IMT  

Doença vascular do colágeno  

Calcificação da aorta e das coronárias  

Calibre dos vasos da retina  

Infecções  

Peptídeo natriurético atrial  

Ferro sérico aumentado  

Enrijecimento arterial medido pela velocidade de onda de pulso  

Calcificação do arco aórtico ou da aorta abdominal  

Fosfato sérico  

Marcadores inflamatórios  

Fatores de coagulação  

Poluição atmosférica  

Fatores sócio-econômicos  

Apnéia do sono e marcadores genéticos  

Pequeno para a idade gestacional  

Apneia do sono  

Marcadores genéticos  

Quadro 1. Fatores/marcadores de risco/protetores para desenvolvimento da ATC Fonte: Wilson PW et al, 2011 iii 

 

1.3 Estrutura vascular e função 



A estrutura da maioria dos vasos basicamente é constituída por três camadas, a íntima, a 

média e a adventícia (figura 2).  

 

 

 

Figura 2: Representação esquemática da parede dos vasos evidenciando as diferentes camadas. Fonte: 

Wikipedia, http://pt.wikipedia.org/wiki/Ficheiro:Anatomia_arteria.jpg. Acesso em 12/11/2011 

 

 

Com exceção dos capilares, essas camadas são constantes nos vasos de pequeno a grande 

calibre variando apenas a espessura das camadas devido a alterações na constituição 

dependentes do papel que o vaso vai desempenhar (figura 3). 

  

 

 



 

 

 

Figura 3: Representação esquemática das diferenças nas camadas nos vasos. A representação artística enfatiza 

as diferenças em espessura das camadas de acordo com a sua localização no sistema vascular e com  a 

correspondente função que o vaso desempenha. 

Fonte: http://pt.scribd.com/doc/16547515/Histologia-Vasos-sanguineos. Acesso em 12/11/2011. 

 

 

 

As três camadas são iv: 

 

Túnica Íntima: Formada por uma camada de células endoteliais e uma camada subendotelial 

contendo tecido conjuntivo frouxo. Ocasionalmente pode apresentar células musculares lisas 

esparsas. Nas artérias, a camada íntima apresenta ainda a membrana limitante elástica 

interna, que é a camada mais externa da íntima, separando-a da média. As células endoteliais 



apresentam um importante papel nas trocas de moléculas e células entre o sangue e os 

tecidos. Além disto, as células endoteliais exercem diversas funções, atuando como um 

verdadeiro órgão e não meramente com uma lâmina celular forradora do interior vascular. O 

endotélio possui importante função na regulação do tono vascular por se envolver na ativação 

ou inativação de vários compostos com função vasoativa. Assim, promovem conversão de 

angiotensina I em angiotensina II; inativação da bradicinina, serotonina, noradrenalina, 

trombina e outras moléculas biologicamente ativas; lipólise da degradação enzimática de 

lipoproteínas e produção de fatores vasoativos, como a prostaciclina. O endotélio possui 

importante função antitrombogênica. 

 

Túnica Média: composta por fibras musculares lisas, fibras elásticas, fibras reticulares e 

proteoglicanos. Nas artérias de médio calibre (musculares), a média possui também uma 

lâmina limitante elástica externa, que a separa da túnica adventícia. Essas artérias podem 

conter mais de 40 camadas de fibras musculares lisas.  A camada muscular das artérias 

médias tem a função de controlar o fluxo do sangue nos vários órgãos por meio de seu grau 

de contração ou relaxamento. Nas artérias de grande calibre (elásticas) há uma série de 

membranas elásticas, perfuradas, dispostas concentricamente, que estão intercaladas por 

células musculares lisas, fibras colágenas, proteoglicans e glicoproteínas. Essas lâminas 

elásticas permitem à túnica média atenuar as flutuações bruscas do fluxo sangüíneo, fazendo 

com que as artérias se distendem na sístole e recuperem seu calibre normal na diástole, 

impulsionando o sangue; 

 

Túnica Adventícia: Composta por tecido conjuntivo (fibras de colágeno e fibras elásticas) 

servindo basicamente para ancorar os vasos aos tecidos que os envolvem. 

  

 

1.4  Espessamento médio-intimal 

 

A exploração da estrutura do complexo médio-intimal com o ultrasom se iniciou na década de 

oitenta com os trabalhos de Pignoli P et al v vi, que demonstraram que o ultra-som de alta 

resolução tinha a capacidade de identificar a interface entre o lúmen e camada íntima e a 

interface entre a camada média e adventícia. Desta forma o complexo média-íntima pode ser 

identificado pelo ultra-som pela imagem de duas linhas ecogênicas, conforme mostrado na figura 



4 extraída do trabalho original de Pignoli. É importante salientar que o ultra-som não tem a 

capacidade de identificar apenas a camada íntima e sim o complexo médio-intimal. 

 

Figura 4: Medida do complexo médio-intimal com o ultra-som. A e B representam as duas linhas ecogênicas (A é a 

interface íntima-lumen e B a interface média-adventícia) a linha vertical traçada entre esses pontos é o IMT - dados 

obtidos com ultrasom in vitro (aorta), in situ (carótida) e in vivo (carótida) todos de humanos. Fonte: Pignoli P et al, 

1984 5. 

 

Os autores mostraram que a medida representada por essas duas linhas correspondia à soma da 

espessura das camadas íntima e média. Demonstraram ainda existir uma estreita correlação 

entre essa medida aferida in vivo com o ultra-som e as medidas realizadas através de cortes 

histológicos. Assim, foi possível comprovar que era possível medir o espessamento da camada 

íntima através da medida do complexo médio-intimal. Posteriormente essa aplicabilidade foi 

reconfirmada tanto anatomicamente como em cortes histológicos vii. Com o espessamento da 

íntima, a espessura desse complexo logicamente também aumenta e, desta forma, o IMT 

começou a ser difundido como um marcador de ateromatose subclínica.viii ix x 

A obtenção do IMT pelo ultra-som é feito por meio não invasivo sendo sensível e tendo boa 

reprodutibilidade, possibilitando identificar e quantificar a ateromatose subclínica. Dessa forma 

tem-se transformado em instrumento de pesquisa e, mais recentemente, está sendo utilizado na 

prática clínica xi xii. 



Os sinais e sintomas da ATC são decorrentes do estreitamento da luz vascular, levando à 

isquemia dos tecidos supridos por esses vasos. O aumento dos sinais ou sintomas da doença 

são decorrentes da progressão da ateromatose devido ao aumento da placa ou à formação de 

trombo sobre a mesma. Podem ocorrer ainda acidentes na própria placa, como hemorragia ou 

ruptura com embolização xiii. Os sintomas decorrentes da placa são crônicos, daí advindo à 

necessidade de se encontrar um marcador subclínico da doença. Esse marcador teria a função 

de identificar a doença ainda na fase sem sintomas, visando adoção de medidas profiláticas 

adequadas. Esse marcador deveria ter como característica ser influenciado por intervenções nos 

fatores de risco para que fosse possível avaliar sua possível efetividade. Hoje, esse marcador é 

representado pelo IMT xiv. 

 

1.5 IMT e Eventos Cardiovasculares (ECV) 

Foram publicados até aqui oito estudos observacionais, realizados em populações, nos quais foi 

feita a medida do IMT e, em seguida, também feito o seguimento para determinação de incidência 

de desfechos clínicos: o Kuopio Ischemic Heart Disease Risk factor Study (KIHD)xv, 

Atherosclerosis Risk in Communities Study (ARIC)xvi xvii, Roterdam Study xviii xix xx, Cardiovascular 

Heart Study (CHS) xxi, estudo de Kitamura el al (sem acrônimo) xxii, Malmo Diet and Cancer Study 

(MDCS) xxiii xxiv , Longitudinal Investigation for Longevity and Aging in Hokkaido Country (LILAC) xxv 

e o Carotid Atherosclerosis Progression Study (CAPS) xxvi (Quadro 2). Esses estudos foram 

escolhidos para uma metanálise e revistos em detalhes pois, além do desenho já descrito, tinham 

ao menos mil participantes cada e juntos representam uma população total de 37.197 pessoas. 

Essa metanálise concluiu que o IMT é um marcador substituto para ateromatose precoce, 

podendo ser facilmente acessada pelo ultra-som e utilizada tanto na prática clínica como em 

estudos epidemiológicos. O IMT pode predizer ECV futuros como o IAM e AVC. Para cada desvio 

padrão de aumento do IMT da carótida comum há um risco relativo de IAM de 1,26 (95% IC, 1,21 

a 1,30). Ou ainda, para cada 10 mm de aumento do IMT, risco de IAM de 1,15 (95% de IC, 1,12 a 

1,17). Com relação ao AVC, o risco relativo foi de 1,32 (95% de IC, 1,27 a 1,38) com um desvio 

padrão e de 1,18 (95% de IC, 1,116 a 1,21) a cada incremento de 10 mm. Todos os dados foram 

ajustados para idade e sexo e mostram que o IMT é um forte preditor de ECV futuros xxvii.  

 



ESTUDO PUBLICAÇÃO DESFECHO FOLOW-UP POPULAÇÃO 

KIHD 1993 IAM  01 Mês- 3 Anos Homens de 42-60 anos 

ARIC 1997 IAM, AVC 5,2-10,6 ANOS-

IAM 

7,2-10,7 ANOS 

AVC 

45-62 ANOS E SEM EVENTO 

PRÉVIO 

Rotterdam Study 1997 IAM, AVC 2,7 ANOS-IAM, 

AVC 4,6 ANOS – 

IAM 6,1 ANOS - 

AVC 

> 55 ANOS 

CHS 1999 IAM, AVC 6,2 ANOS ≥ 65 ANOS 

 Kitamura et al 2004 AVC 4,5 ANOS HOMENS DE 60-74 ANOS SEM 

EVENTO PRÉVIO 

MDCS  2005 IAM OU MORTE POR 

EVENTO CARDÍACO, AVC 

7 ANOS 46-68 ANOS SEM EVENTO 

PRÉVIO 

LILAC  2005 QUALQUER CAUSA E ECV 3,2 ANOS >75 ANOS 

CAPS 2006 IAM, AVC 4,2 ANOS 19-90 ANOS 

Quadro 2 - Estudos com IMT e desfecho. O quadro mostra o estudo, o ano de publicação, o tipo de desfecho 
estudado, tempo médio de seguimento e a faixa etária da população alvo. 

 

1.6 IMT como marcador substituto para eventos clínicos 

 

Os estudos longitudinais possibilitam associar determinado fator de risco a um ou mais desfechos 

específicos. No presente caso, e exemplificando, a presença dos fatores de risco de ateromatose 

com ECV. Um dos problemas neste tipo de estudo é a complexidade para sua realização e o seu 

alto custo, além de um “follow-up” grande. Com a comprovada associação do IMT com ECV, 

foram iniciados estudos de intervenção considerando-se as alterações do IMT como desfecho 

final em detrimento do desfecho clínico. Essa estratégia  reduz o tempo de seguimento e os 

custos, simplificando a realização das pesquisas. Os critérios para se estabelecer um marcador 

substituto (MS) se dividem em critérios clínicos e estatísticos. 

Os critérios clínicos foram estabelecidos por Boissel et al xxviii e são divididos em três: 

B1 (eficiência)- O MS deve ser relativamente fácil de ser avaliado, preferencialmente ser não 

invasivo e mais rapidamente avaliável em relação ao padrão ouro. O tempo de curso do MS 



deve ser mais rápido que o desfecho clínico da patologia ou sua progressão ser estabelecida 

mais rapidamente via MS. Estudos clínicos com uso de MS devem ser mais baratos, com 

menor número de participantes e realizados em menor tempo. 

 

B2 (correlação)- A correlação quantitativa e qualitativa entre o MS e o desfecho clínico deve 

ser estabelecida em estudos epidemiológicos e clínicos. A natureza dessa relação deve ser 

estabelecida em termos da fisiopatologia e em termos da expressão dos fatores de risco. 

 

B3 (congruência)- o MS deve produzir estimativas paralelas dos riscos e benefícios assim 

como os desfechos clínicos. Indivíduos com e sem patologia devem exibir diferenças nas 

medidas do MS. Em estudos de intervenção, a antecipação dos benefícios clínicos deve ser 

dedutível das observações nas alterações das medidas do MS  

 

Prentice xxix entende o MS como uma propriedade estatística e o definiu em expressões 

matemáticas. Quatro critérios são necessários para o MS servir como substituto para o desfecho 

com respeito à intervenção.  

P1: A intervenção deve afetar a distribuição do desfecho. 

P2: A intervenção deve afetar a distribuição do MS. 

P3: A distribuição do desfecho deve ser dependente do MS. 

P4: O desfecho deve ser condicionalmente independente do MS, entretanto, deve concordar 

com impacto da intervenção no desfecho. 

 

Metanálise publicada em 2005 identificou sete estudos clínicos controlados com placebo que 

usaram como intervenção uma estatina e descreviam como desfecho tanto os ECV (desfecho 

clínico), como o IMT (MS). São eles: Asymptomatic Atherosclerosis Study (ACAPS) xxx, Kuopio 

Atherosclerosis Prevention Study (KAPS) xxxi, Pravastatin, Lipids and Atherosclerosis in the 

Carotid Arteries Study (PLAC-2) xxxii, Carotid Atherosclerosis Italian Ultrasound Study (CAIUS) xxxiii, 

Regression Growth Evaluation Study (REGRESS) xxxiv, Beta-Blocker Cholesterol Lowering 

Asymptomatic Plaque Study (BCAPS)  xxxv e o Fukuoka Atherosclerosis trial (FAST) xxxvi. 

A metanálise demonstrou clara associação entre aumento de IMT e ECV e da diminuição do IMT 

e correspondente diminuição de ECV com o uso de estatinas. Esse estudo demonstrou que o IMT 



como marcador substituto preenche todos os três requisitos descritos por Boisel e os três 

primeiros de Prentice sendo, porém, inconsistente para comprovar apenas o quarto critérioxxxvii. 

 

1.7- Uso do IMT na prática clínica 

 

Do Framingham Heart Study  foi obtido o escore de risco para evento coronário conforme 

proposto pela American Heart Association e American College of Cardiology em 2002. A tabela 

fornece um escore baseado na idade, nível da pressão arterial sistêmica, nível de colesterol total 

e colesterol HDL, presença de diabetes e tabagismo. Esse escore nos permite estabelecer o risco 

individual de IAM ou angina de peito em dez anos xxxviii. 

Como todo escore, esse apresenta fraquezas e virtudes. É importante frisar que esse escore 

permite fazer avaliações clínicas individuais e assim estabelecer medidas preventivas adequadas 

com a correspondente mudança no escore para diminuir o risco do paciente. Esse escore é 

acessível no endereço http://www.framinghamheartstudy.org/risk/index.html. Trata-se de uma 

ferramenta para uso clínico, apesar de não ser ainda validada para uso na população brasileira 

xxxix. 

Atualmente, o uso clínico do IMT ocorre em pacientes que estão numa faixa intermediária desse 

escore e é usado para justificar uma abordagem preventiva mais agressiva. O Consensus 

Statement from the American Society of Echocardiography definiu pacientes que poderiam se 

beneficiar da medida do IMT para estabelecer seu risco, além de normatizar a aquisição das 

medidas. Os pacientes que se beneficiariam desta medida seriam: 

-Indivíduos com risco cardiovascular intermediário (6-20% de probabilidade de IAM em dez anos) 

visando confirmar ou redefinir risco e guiar a terapia; 

-Pacientes com história familiar em primeiro grau de doença cardiovascular;   

-Indivíduos com menos de 60 anos com apenas um fator de risco (ex. dislipidemia), e que não 

teriam indicação para farmacoterapia; 

-Mulheres com menos de 60 anos com dois ou mais fatores de risco. 



 

Assim, pacientes com IMT superior ao percentil 75 nas tabelas derivadas de grandes estudos de 

coorte americanos e europeus (Apêndice 1 e 2) deveriam ser considerados como de risco 

cardiovascular alto, justificando a adoção de prevenção mais agressiva xl. 

    

1.8 Localização da aquisição do IMT. 

 

Metanálise realizada em 2007 verificou uma grande heterogeneidade entre os estudos no que 

tange aos protocolos de aquisição de imagens para determinar o IMT. Outro problema é que 

alguns estudos utilizavam o valor médio do IMT, enquanto que outros utilizavam o valor máximo. 

Alguns trabalhos faziam a aquisição de imagens e posterior medida em apenas um dos lados, 

enquanto outros coletavam as imagens bilateralmente. Além disso, por vezes, as medidas eram 

feitas na parede anterior ou posterior da artéria e os segmentos carotídeos a serem investigados 

não eram homogeneamente indicados (carótida comum, carótida interna, bifurcação, etc) xli. Essa 

última questão chama bastante a atenção quando se compara as definições de cada estudo 

sobre os segmentos arteriais. A figura 5 exemplifica a heterogeneidade nessas definições em 

cinco estudos: Roterdam Study, ARIC, CHS, MDCS e CAPS. A figura mostra a carótida comum 

distal, o bulbo e a bifurcação (interna e externa) em um corte longitudinal que demonstra 

claramente a camada médio-intimal nesses segmentos. Observa-se, porém, que cada estudo 

possui a própria definição do que é interna, bulbo e externa, como se verifica na superposição 

abaixo da figura e que estão numeradas de (I) a (V). A carótida comum do ARIC corresponde à 

parte da comum e da bifurcação do Roterdam Study, a carótida interna do estudo CHS 

corresponde a carótida interna, bulbo e parte da comum do estudo ARIC, resultando numa 

infinidade de combinações que dificultam a comparação dos diferentes estudos. Essa falta de 

padronização não chega a comprometer as análises individuais, mas claramente dificultam a 

realização de metanálises e a criação de consenso nesta área. 



                             

      Figura 5- Heterogeneidade na definição dos segmentos arteriais da carótida usados na medida do IMT. A figura 

mostra a superposição nas definições de cada estudo em relação ao que significa carótida interna, bifurcação e 

carótida comum. Fonte: Lorenz MW et al, 2007 41 

   

Os consensos Europeu xlii e Americano 40 ofereceram uma sistematização para  localizar a coleta 

do IMT na porção distal da carótida a 1 cm do bulbo e na parede posterior dentre outras 

normatizações técnicas. Esse protocolo de localização está exemplificado na figura 6. 

Possivelmente a escolha dessa localização deve-se a uma maior facilidade de aquisição das 

imagens em maior proporção de indivíduos, como demonstrado por Howard et al que comparou o 

IMT em carótida interna, bulbo e comum, verificando percentagem de sucesso na aquisição de 

41%,  59% e 79% respectivamente xliii. Esse fato pode ser explicado pela situação mais superficial 

dessa porção da artéria, da posição constante paralela ao transdutor além de menor tortuosidade. 

Essa sugestão de sistematizar o local da medida do IMT visa uniformizar os estudos futuros e 

facilitar a comparação desses diversos estudos com a finalidade de produzir evidências de melhor 

qualidade. 

 



 

 

Figura  6- Medida do IMT na carótida comum distal na parede posterior em um corte longitudinal da carótida 

mostrando a bifurcação. O local onde o IMT deve ser medido está marcado por dois sinais de +. 

 

Ao verificar essa normatização para a medida do IMT especificamente na porção distal da 

carótida comum pode-se questionar se na prática clínica não se perderia informação, pois poderia 

haver espessamentos focais em outros locais. Seria o espessamento médio-intimal da carótida 

comum um fenômeno biológico homogêneo? Se sim, a medida em qualquer porção das carótidas 

teria o mesmo significado clínico. Se não, poderíamos perder o espessamento que ocorre em 

outro local e que, se presente, seria importante para mudar o risco do paciente e assim definir o 

tipo de prevenção a ser adotado pelo médico assistente. Baseado nesse questionamento, foi 

proposto o presente estudo visando realizar medidas em diferentes pontos das carótidas comuns 

procurando-se estabelecer o grau de correlação entre as medidas obtidas bilateralmente ou entre 

pontos proximais e distais. 



 

2. OBJETIVOS 

 

 

Determinar o grau de correlação entre medidas do IMT obtidas em locais diferentes das carótidas 

comuns dos mesmos indivíduos. Esses locais teoricamente apresentem níveis similares de estresse 

de cisalhamento, pois anatomicamente não apresentam tortuosidade ou variação de diâmetro 

significativo. Essas aferições em locais distintos visam identificar se o IMT ocorre de uma forma 

homogênea ou heterogênea. 

 

Identificar os locais das carótidas que possivelmente poderiam ser recomendados como os mais 

adequados para se fazer a aferição do IMT na prática clínica. 

 

3. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3-1 Delineamento do estudo 

Trata-se de estudo transversal, realizado nos participantes que realizaram os exames da linha de 

base do Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA), no Centro de Investigação ELSA-ES. O 

ELSA é um estudo com uma coorte em voluntários recrutados em seis estados do Brasil xliv. Foi 

incluído no estudo um total 15.105 participantes. O Centro de Investigação ELSA/ES incluiu nesta 

coorte 1055 participantes, todos servidores ativos ou aposentados da Universidade Federal do 

Espírito Santo, situados na faixa etária de 35 a 74 anos de idade. Os dados apresentados neste 

estudo resultam da coleta de IMT em 798 participantes. A distribuição da idade da amostra é 

apresentada na Figura 7.  

 



 

Figura 7 Distribuição dos participantes por faixa etária: (1) 35 a 44 anos = 144 participantes. (2) 45 a 54 anos = 312 

participantes. (3) 55 a 64 anos = 251 participantes. (4) 65 a 74 anos = 91 participantes 

A média da idade foi de 52,7 anos e a distribuição da idade, em anos, é mostrada na figura 8. 

 

Figura 8 - Histograma de distribuição por idade 

 



As distribuições de sexo e a prevalência de alguns fatores de risco cardiovascular são mostradas na 

tabela 1 Os fatores de risco dislipidemia, DM e tabagismo foram obtidos por entrevista. O fator de 

risco HAS foi obtido pela presença de uso de anti-hipertensivo ou aferição da pressão arterial 

conforme protocolo ELSA. 

 

          N=798 % 

Masculino 
45,67 

Feminino 
54,33 

Hipertenso 
34,21 

Normotenso 
65,79 

Tabagista 
11,07 

Ex-tabagista 
14,97 

Não tabagista 
73,96 

Diabetes 
10,95 

Não diabético 
89,05 

Dislipidemia 
38,31 

Sem dislipidemia 
61,69 

 

Tabela 1- Distribuição de idade, sexo e fatores de risco em porcentagem de um total de 798 participantes. 

  

 

3.2 Aquisição das imagens 

A aquisição das imagens foi feita concomitantemente à obtenção dos demais dados do Projeto 



ELSA. Foi utilizado aparelho da Toshiba (Toquio-Japão) modelo SSA-790A Aplio, versão XG. O 

participante era posicionado em decúbito dorsal com a cabeça em um ângulo de 45 graus na direção 

oposta ao lado examinado. Foi utilizado transdutor linear de banda larga (PLT-704AT) com 

freqüência central de 7,5 MHz (5,0 a 11,0 MHz) com profundidade de quatro cm e sem utilização de 

magnificação. Foram obtidas imagens da carótida comum distal a um cm antes do bulbo e também 

da carótida comum proximal na porção em que ela imediatamente se tornava paralela ao transdutor 

na base do pescoço, bilateralmente (local de aquisição individual de acordo com a anatomia do 

participante). A aquisição foi feita em corte transversal com visibilização da camada médio-intimal 

distal e preferencialmente também da proximal, concomitantemente. As medidas foram feitas na 

parede posterior. O protocolo de aquisição foi padronizado no ELSA com “preset” definido de acordo 

com as normas do Consenso ASE 40 

 

3.3 Realização das medidas 

 

Todas as medidas foram obtidas e realizadas por um mesmo examinador utilizando o Software do 

aparelho citado que realiza a média de três medidas semi-automatizadas em segmentos de 0,5 cm 

de comprimento. Esse software foi recentemente aprovado pelo FDA (Food and Drug Administration 

- órgão governamental norte-americano que regulamenta o uso de equipamentos médicos) para o 

uso clínicoxlv conforme demonstrado na figura 9. 

 



 

Figura 9: Medida IMT com software Toshiba Aplio. O valor do IMT é calculado pela média das três medidas. 

 

 

 

3.4 Análise dos dados 

 

A distribuição das medidas de IMT foi considerada normal. Os indivíduos com IMT maior que 1,5 mm 

foram excluídos da análise, pois são considerados portadores de placa ateromatosa, conforme 

definição da ASE 40. A correlação entre o IMT medido nas diversas posições foi feito pelo coeficiente 

de Pearson e a correspondente estatística descritiva foi feita utilizando o software SPSS 18. Com o 



objetivo de verificar a correlação após o espessamento ter ocorrido, foi testada a correlação de 

Pearson em dois subgrupos: um com IMT igual ou inferior a 0,89 mm (doravante chamado subgrupo 

< 0,9 mm) e em outro subgrupo em que pelo menos uma das medidas do IMT (das quatro obtidas) 

era igual ou superior a 0,9 mm (doravante chamado subgrupo ≥0.90 mm). O ponto de corte entre os 

grupos foi arbitrado, pois de acordo com as medidas verificadas em grandes estudos americanos e 

europeus, configura espessamento estabelecido em sua maioria. Foram considerados significativos 

dados com p < 0,05. 

 

 

 

4. RESULTADOS 

 

As tabelas de 2 a 5 mostram a estatística descritiva por década de idade ( de 35 a 44, 45 a 54, 55 a 

64 e de 65 a 74 anos). 

 

 
DIR PROX 

35-44 anos 

DIR DISTAL 

35-44 anos 

ESQ PROX 

35-44 anos 

ESQ DISTAL  

35-44 anos 

N 144 144 144 144 

Media ,6979 ,7156 ,7308 ,7253 

Mediana ,7000 ,7000 ,7350 ,7100 

Desvio padrão ,12613 ,15060 ,12201 ,13345 

Amplitude ,69 ,86 ,51 ,77 

Mínimo ,32 ,42 ,49 ,49 

Máximo 1,01 1,28 1,00 1,26 

5 ,5025 ,5300 ,5325 ,5225 Percentil 

95 ,9450 1,0000 ,9300 ,9675 

Tabela 2- Estatística descritiva 35-44 anos 

 

 

 



 
DIR PROX 

45-54 anos 

DIR DISTAL 

45-54 anos 

ESQ PROX 

45-54 anos 

ESQ DISTAL  

45-54 anos 

N 312 312 312 310 

Media ,7550 ,7795 ,8088 ,7994 

Mediana ,7400 ,7600 ,8000 ,8050 

Desvio padrão ,12855 ,13504 ,13921 ,14575 

Amplitude ,72 ,81 1,00 ,92 

Mínimo ,45 ,46 ,50 ,49 

Máximo 1,17 1,27 1,50 1,41 

5 ,5400 ,5765 ,6000 ,5700 Percentil 

95 ,9800 1,0000 1,0200 1,0245 

Tabela 3 - Estatística descritiva 45-54 anos 

 

 
DIR PROX 

55-64 anos 

DIR DISTAL 

55-64 anos 

ESQ PROX 

55-64 anos 

ESQ DISTAL 

 55-64 anos 

N 251 250 251 248 

Media ,7959 ,8546 ,8717 ,8704 

Mediana ,7900 ,8400 ,8500 ,8500 

Desvio padrão ,14243 ,17122 ,14625 ,17819 

Amplitude ,97 1,00 ,92 1,00 

Mínimo ,53 ,50 ,56 ,50 

Máximo 1,50 1,50 1,48 1,50 

,5900 ,6300 ,6700 ,6145 Percentil 5 

                 95 1,0200 1,1700 1,1640 1,2000 

Tabela 4 - Estatística descritiva 55-64 anos 

 

 
DIR PROX 

65-74 anos 

DIR DISTAL 

65-74 anos 

ESQ PROX 

65-74 anos 

ESQ DISTAL 

 65-74 anos 

N 91 91 91 90 

Media ,8526 ,9571 ,9903 ,9767 

Mediana ,8500 ,9400 ,9600 ,9650 

Desvio padrão ,13864 ,18136 ,21027 ,18873 

Amplitude ,87 ,82 ,87 ,86 

Mínimo ,50 ,63 ,63 ,64 

Máximo 1,37 1,45 1,50 1,50 

,6260 ,7000 ,7360 ,6865 Percentil 5 

                95 1,0380 1,3120 1,5000 1,3490 

Tabela 5 - Estatística descritiva 65-74 anos 



 

Em todos os locais e em todos os subgrupos de idade observa-se que a média e a mediana são 

semelhantes sugerindo normalidade dos dados.  

 

Os dados mostram aumento progressivo do IMT (em milímetros) com a idade com média de 0,717 

(35-44 anos), 0,785 (45-54 anos), 0,848 (55-64 anos) e de 0,944 (65-74 anos) . Esses aumentos 

estão de acordo com o que é encontrado na literatura (vide apêndice 1 e 2). Esses incrementos são 

explicados como sendo uma resposta normal e fisiológica do endotélio submetido ao longo do tempo 

ao estresse de cisalhamento da circulação. Outros interpretam como uma resposta patológica o que 

para muitos significa um fenômeno de identificação de ateromatose subclínica. O IMT espelharia 

uma resposta ao maior tempo de exposição do endotélio aos fatores de risco com conseqüente 

espessamento deste. Se considerarmos o incremento do IMT com a idade como fisiológico, resulta 

que o IMT encontrado em qualquer indivíduo deveria ser ajustado para a idade para se saber se 

efetivamente estaria aumentado ou não xlvi. 

Outro dado importante é a amplitude das aferições obtidas que variam de 0,7 mm (35-44 anos), 0,86 

mm (45-54 anos), 0,97 mm (55-64 anos) a 0,85 mm (65-74 anos). Observa-se uma tendência de 

aumento da amplitude que possivelmente reflete o incremento do IMT com a idade. Mesmo assim, 

essa amplitude é grande no grupo de 35-44 anos, grupo esse, que tem a menor média de IMT. 

Observamos uma amplitude média de 0,7 com média de percentil 5 de 0,52 mm e de percentil 95 de 

0,96 mm. Esses achados possivelmente refletem uma variação na amplitude natural das medidas 

entre indivíduos e também a presença dos fatores de risco de ateromatose presentes, como já foi 

apresentado. 

 

 

 



As tabelas 6 e 7 mostram a estatística anterior para IMT agora nos subgrupos  < 0,9 mm e ≥0.90 

mm. 

 

 

 

 

 
DIREITA PROX  

    < 0,9 mm 

ESQUERDA PROX  

< 0,9 mm 

DIREITA DISTAL  

< 0,9 mm 

ESQUERDA DISTAL  

< 0,9 mm 

N 391 391 391 386 

Media ,6865 ,7275 ,7034 ,7133 

Mediana ,6800 ,7400 ,7000 ,7100 

Desvio padrão ,09940 ,09145 ,09920 ,09695 

Amplitude ,57 ,46 ,48 ,43 

Mínimo ,32 ,49 ,42 ,49 

Máximo ,89 ,95 ,90 ,92 

5 ,5300 ,5600 ,5300 ,5500 Percentis 

95 ,8500 ,8740 ,8700 ,8600 

Tabela 5- Descritiva do subgrupo < 0,9 mm. 

 

 

 

 

 
DIREITA PROX 

≥0.90 mm 

DIREITA DISTAL  

≥0.90 mm 

ESQUERDA PROX 

≥0.90 mm 

ESQUERDA DISTAL 

≥0.90 mm 

N 400 397 396 392 

Media ,8462 ,9122 ,9321 ,9289 

Mediana ,8500 ,9100 ,9300 ,9300 

 Desvio padrão ,12139 ,15268 ,13836 ,14362 

 Amplitude ,67 ,86 ,89 ,96 

Mínimo ,50 ,59 ,59 ,50 

Máximo 1,17 1,45 1,48 1,46 

5 ,6300 ,6700 ,7300 ,7000 Percentis 

95 1,0200 1,2000 1,2115 1,2000 

Tabela 7- Descritiva do subgrupo ≥0.90 mm. 

 

 

 



Dividindo os grupos, já observamos um drástico aumento na amplitude dos dados que foram de um 

a média de 0,48 mm no subgrupo < 0,9 mm para 0,84 mm no subgrupo ≥0.90 mm, praticamente o 

dobro. 

 

As tabelas de 8 a 10 mostram as correlações de Pearson do IMT medido no grupo total e nos 

subgrupos < 0,9 mm e ≥0.90 mm. 

 

 

Correlação Pearson Direita proximal Direita distal Esquerda proximal Esquerda distal 

 1 ,607* ,606* ,560* direita proximal 

N 795 792 789 782 

 ,607* 1 ,636* ,692* direita bulbo 

N 792 792 787 781 

 ,606* ,636* 1 ,683* esquerda proximal 

N 789 787 790 777 

 ,560* ,692* ,683* 1 esquerda bulbo 

N 782 781 777 782 

*. Correlação significativa ao nível de P< 0.01(bi caudal). 

 

Tabela 7 – Correlação Pearson em toda a amostra (em verde menor correlação, em amarelo maior) 

 

 

Correlação Pearson DIREITA PROXIMAL DIREITA DISTAL ESQUERDA PROXIMAL ESQUERDA DISTAL 

 1 ,474* ,479* ,443* DIREITA PROXIMAL 

N 391 391 391 386 

 ,474* 1 ,490* ,616* DIREITA BULBO 

N 391 391 391 386 

 ,479* ,490* 1 ,544* ESQUERDA PROXIMAL 

N 391 391 391 386 

 ,443* ,616* ,544* 1 ESQUERDABULBO 

N 386 386 386 386 

*. Correlação significativa ao nível de P< 0.01(bi caudal). 

 

Tabela 8 – Correlação Pearson no subgrupo ¸0,9 mm (em verde menor correlação, em amarelo maior) 

 

 

 

 



 

Correlação Pearson DIREITA PROXIMAL DIREITA BULBO ESQUERDA PROXIMAL ESQUERDA BULBO 

 1 ,327* ,308* ,202* DIREITA PROXIMAL 

N 400 397 395 392 

 ,327* 1 ,328* ,404* DIREITA BULBO 

N 397 397 393 391 

 ,308* ,328** 1 ,396* ESQUERDA PROXIMAL 

N 395 393 396 388 

 ,202* ,404* ,396* 1 ESQUERDA BULBO 

N 392 391 388 392 

*. Correlação significativa ao nível de P< 0.01(bi caudal). 

 
Tabela 9- Correlação de Pearson subgrupo ≥0.90 mm (em verde menor correlação, em amarelo maior)

O coeficiente de correlação de Pearson nos mostra a intensidade e a direção da correlação entre 

duas variáveis, variando de -1 (correlação negativa perfeita) a +1 (correlação positiva perfeita). A 

correlação positiva, que foi a encontrada na pesquisa, pode ser classificada de acordo com 

intervalos: 0,00 = não há correlação; 0,10 = fraca correlação; 0,30 = correlação moderada; 0,60 = 

como forte correlação e 1,00 = correlação perfeita xlvii. No grupo original a maior correlação 

encontrada foi a de 0,69 nas medidas realizadas na carótida distal direita e esquerda e a menor foi 

comparando o lado esquerdo distal com o direito proximal com r = 0,56, valores esses, considerados 

de moderados para fortes em termos de correlação (tabela 8). Ao separamos os grupos observamos 

que a correlação permanece semelhante no subgrupo com < 0,9 mm com valores de r entre 0,61 e 

0,44 (tabela 9). Ao observarmos os dados obtidos com o grupo em que, pelo menos uma das 

medidas atingiu 0,9 mm (subgrupo ≥0.90 mm) observamos uma acentuada queda da correlação que 

vai a 0,4 e 0,2. Há uma queda de 0,69 para 0,4 onde havia a melhor correlação (distal direita e 

esquerda) e de 0,56 para 0,2 onde havia originalmente a menor correlação (esquerda distal e direita 

proximal). 

 

 

 

 



As figuras 9 e 10 são as tabelas de dispersão no subgrupo ≥0.90 mm nos pontos de maior 

correlação (direita e esquerda distal) e menor correlação (esquerda distal e direita proximal). 

Observa-se claramente em ambas a diminuição acentuada da correlação à medida que ocorre o 

aumento do IMT. 

 

Figura 9 – Diagrama de dispersão dos IMT na posição distal direita e esquerda. Mostra os pontos com maior 

correlação-dados em milímetros 

 



 

Figura 10 – Diagrama de dispersão direita proximal e esquerda distal- Mostra os pontos com menor correlação-

dados em milímetros. 

 

 

Observa-se também, que essa dispersão ocorre nos dois grupos com maior intensidade no grupo 

≥0.90 mm. Interessante notar, que no diagrama de dispersão da pior correlação (figura 10), a escala 

se inicia em 0,25 mm (direita proximal no eixo vertical) refletido a menor média em todas as idades 

nesse sítio (figura obtida pelo SPSS 18). No diagrama de dispersão em que há melhor correlação a 

escala inicia-se em 0,5 mm o que reflete uma média semelhante nesses dados.  Apesar dessas 

peculiaridades, é importante voltar a frisar a acentuada dispersão que ocorre acima de 0,9 mm nos 

dois grupos. 

 

 

 

 



5. DISCUSSÃO 

 

A presença de aumento do espessamento encontrado com o aumento da idade é        compatível 

com os dados da literatura e refletem a ação do stress de cisalhamento no decorrer do tempo e a 

atuação dos fatores de risco da ATC, como já foi abordado. 

Em trabalho semelhante, Howard et al compararam em 14.106 participantes do ARIC as medidas 

de IMT entre diferentes sítios bilateralmente nas carótidas comuns 1 cm distalmente ao bulbo 

(mesmo local do presente estudo), nos bulbos e na origem da carótida interna. O melhor 

coeficiente de correlação alcançado foi de 0,49 entre as carótidas comuns distais direita e 

esquerda. No presente estudo esse também foi a melhor correlação entre dois locais 43. 

Se analisarmos o subgrupo ≥0.90 mm com relação ao coeficiente de determinação (r²), ou seja, a 

proporção da variância de um grupo que é explicada pelo outro, vamos ter valor de 0,15 para 

carótidas distais e de 0,04 para esquerda distal e direita proximal (onde logicamente havia a 

menor correlação). Isso significa que apenas 15 % da variabilidade no grupo de melhor 

correlação deveria ser explicada como decorrente da variabilidade de um lado em relação ao 

outro e um valor irrisório de 4% pode ser explicado onde havia menor correlação. Howard et al 

denominam o r² como “percentual de variância explicada”. No seu estudo, 25% da variância da 

comum distal esquerda é explicada pela variância da direita, enfatizando que essa pequena 

correlação observada pode significar uma perda de poder nos estudos quando estabelecemos 

apenas uma porção da carótida para aferir o IMT. Os autores fazem questão de enfatizar, porém, 

que essa pequena correlação é perfeitamente suficiente para estabelecer a carótida comum distal 

como referência de aquisição se o estudo em questão for de caráter epidemiológico e realizado 

com suficiente amostra, fato fartamente demonstrado nos estudos de coorte citados acima. 

Apesar de o estudo desses autores compararem porções diferentes da carótida (comum, bulbo e 

interna), locais diferentes do presente  estudo, há algumas similaridades entre ambos. Sugere-se 

que a baixa correlação entre diferentes sítios do mesmo lado é provavelmente decorrente de 

locais com diferentes níveis de estresse de cisalhamento. O presente estudo mostrou que essa 

baixa correlação também ocorre na carótida comum com locais de estresse teoricamente 

semelhantes. Ele enfatiza que há uma boa correlação quando o IMT é normal e que essa 

correlação vai sendo perdida na medida em que há o espessamento. Justifica esse efeito como 

sendo o espessamento um fenômeno focal, assim como a ATC. Dados do presente estudo 



corroboram essa hipótese. Ao analisarmos os gráficos de dispersão (figuras 9 e 10), tanto do que 

apresenta maior correlação como o de menor, observamos que há uma dispersão muito maior na 

medida em que ocorre o espessamento, principalmente acima de 0.90 mm, o que explica a queda 

na correlação. A similaridade dos dados das duas pesquisas permite afirmar que se encontrarmos 

um valor de IMT normal em um local é mais provável encontrarmos baixo em outro. Ocorre que 

quando temos um valor alto em um determinado local não podemos predizer com segurança 

como vai estar os outros locais devido à baixa correlação (natureza focal do fenômeno traduzida 

por uma amplitude de dispersão nesses locais maior). Há o risco de perdermos valores altos de 

IMT se focarmos a aquisição em apenas um segmento, prejudicando seu uso na prática clínica. O 

uso da porção distal da carótida comum em pesquisas epidemiológicas para medida do IMT é 

justificável pelo fato de a carótida comum ser superficial e paralela à pele, sendo mais facilmente 

acessível ao ultra-som. Além disso, em estudos epidemiológicos geralmente trabalham-se com 

amostras de grande tamanho permitindo inferir os parâmetros de tendência central (média e 

mediana) com boa precisão, mesmo frente a grandes dispersões. A padronização do local de 

medida também facilita a realização futura de metanálises, etapa fundamental para o 

estabelecimento de diretrizes baseadas em evidências. 

 

6.0 CONCLUSÃO 

 

Os dados desse estudo sugerem que, na prática clínica, com o intuito de aumentarmos a precisão 

de determinação de risco em pacientes que se encontram em valores de limítrofes do escore de 

Framingham, deveríamos aferir o espessamento em toda a carótida comum bilateralmente. Essa 

atitude teria a finalidade de evitar a perda de dados pois o espessamento ocorre de uma forma 

heterogênea. Convém ainda salientar, que os softwares dos aparelhos disponíveis 

comercialmente são direcionados para fazerem a aferição de centenas e alguns em milhares de 

pontos em apenas um centímetro da carótida, estão direcionados para a pesquisa 

epidemiológica, pois medem apenas um centímetro milhares de vezes. Os dados sugerem que 

para a prática clínica deveríamos, talvez fazer o contrário, medir uma área ou comprimento maior 

(sem a necessidade de ser uma centena ou milhares de vezes no mesmo pequeno segmento). 

Os dados sugerem que o uso mais sensato desses softwares na prática clínica seria de, pelo 



menos, um adequado escaneamento em toda a carótida comum à procura das porções mais 

espessadas nas quais essa ferramenta pudesse ser mais eficazmente utilizada. 
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