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RESUMO 

Santos-Neto PJ. Associação de placas carotídeas e do espessamento médio-
intimal da artéria carótida comum, avaliados ultrassonograficamente, com 
fatores de risco cardiovascular tradicionais no ELSA-Brasil [tese]. São Paulo: 
Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2021. 
 

Introdução: A aterosclerose é uma doença crônica e uma das principais causas 
de morte no mundo. Ela está relacionada a enfermidades graves como angina 
isquêmica, infartos do miocárdio e acidentes vasculares encefálicos. Métodos de 
imagem têm sido utilizados como marcadores da presença de aterosclerose e 
predição de risco cardiovascular, entre eles a tomografia computadorizada (TC), 
através da medida do cálcio arterial coronariano (CAC), e a ultrassonografia das 
artérias carótidas, através da medida da espessura médio-intimal (IMT) e da 
avaliação qualitativa e/ou quantitativa de placas ateromatosas. Porém, 
diferenças entre esses métodos e sua associação com fatores de risco 
tradicionais podem ajudar a identificar se elas representam fases e/ou fenótipos 
distintos do processo aterosclerótico. Objetivo: Avaliar a associação das placas 
carotídeas e da espessura médio-intimal da artéria carótida comum (ACC-IMT) 
com os fatores de risco cardiovascular modificáveis tradicionais. Métodos: 
Foram examinados 4.266 participantes com idade entre 35 e 74 anos na linha 
de base do Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA-Brasil). A presença 
de placas em todos os segmentos das artérias carótidas foi avaliada. A média 
da espessura médio-intimal da artéria carótida comum foi medida na parede 
distal. Para avaliar a associação de fatores de risco cardiovascular com placas, 
aplicamos modelos de regressão logística apresentados em bruto, ajustados por 
variáveis sociodemográficas, juntamente com ajuste posterior multivariado para 
hipertensão, diabetes, dislipidemia e tabagismo. Para a associação de fatores 
de risco cardiovascular e ACC-IMT, modelos de regressão linear foram usados 
com os mesmos ajustes. Resultados: A mediana da idade foi de 51 anos 
(intervalo interquartil: 45–58 anos), 54,5% de mulheres. A prevalência de placa 
em pelo menos um segmento das artérias carótidas foi de 35,9%. A espessura 
média da ACC-IMT das paredes distais foi de 0,609 ± 0,133 mm. No modelo 
multivariado para a presença de placa, os Odds Ratios foram: 1,39 (1,19-1,63) 
para hipertensão, 1,58 (1,36-1,82) para dislipidemia; 2,00 (1,65–2,43), 1,19 
(1,02–1,40) para tabagismo atual e passado e 1,13 (0,95–1,35) para diabetes. 
Nos modelos de regressão linear multivariada, os coeficientes beta da espessura 
media da ACC-IMT foram: 0,035 mm (0,027-0,043) para hipertensão; 0,020 mm 
(0,013–0,027) para dislipidemia; 0,020 mm (0,010–0,029), 0,012 mm (0,004–
0,020) para fumantes atuais e anteriores e 0,024 mm (0,015–0,033) para 
diabetes. Conclusão: Fatores de risco cardiovascular foram independentemente 
associados ao aumento da espessura médio-intimal da artéria carótida comum, 
prevalência de placa e escores de placa, exceto diabetes que não mostrou 
associação independente com placas no modelo multivariado. 
 
 
 



 
 

 
 

Descritores: Aterosclerose; Ultrassonografia carotídea; Placas; Espessura 
intima-média carotídea; Fatores de risco cardiovascular.  



 
 

 
 

ABSTRACT 

Santos-Neto PJ. Association of carotid plaques and intimal medial thickening of 
the common carotid artery, ultrasonically evaluated, with traditional 
cardiovascular risk factors in ELSA-Brasil [thesis]. São Paulo: Faculdade de 
Medicina, Universidade de São Paulo; 2021. 
 

Introduction: Atherosclerosis is a chronic disease and one of the leading causes 
of death in the world. It is related to serious diseases such as ischemic angina, 
myocardial infarctions and strokes. Image methods have been used as markers 
of the presence of atherosclerosis and prediction of cardiovascular risk, among 
them computed tomography (CT), through the measurement of coronary artery 
calcium (CAC), and carotid artery ultrasonography, by measuring the intima-
media thickness (IMT) and the qualitative and / or quantitative evaluation of 
atheromatous plaques. However, differences among these methods and their 
association with traditional risk factors may help to identify whether they represent 
distinct phases and / or phenotypes of the atherosclerotic process. Objective: To 
assess the association of carotid plaques and common carotid artery intima-
media thickness with traditional modifiable cardiovascular risk factors. Methods: 
We examined 4, 266 participants aged 35–74years in the Brazilian Longitudinal 
Study of Adult Health (ELSA-Brasil) baseline. The presence of plaques at all 
carotid arteries sites was evaluated. The mean far wall common carotid artery 
intima-media thickness was measured. To evaluate the association of 
cardiovascular risk factors with plaques, we applied logistic regression models 
presented as crude, adjusted by sociodemographic variables, along with 
multivariate further adjustment for hypertension, diabetes, dyslipidemia, and 
smoking. For the association of cardiovascular risk factors and common carotid 
artery intima-media thickness, linear regression models were used with the same 
adjustments. Results: Median age was 51 years (interquartile range: 45–58 
years); 54.5% of females. Plaque prevalence in at least one segment of the 
carotid arteries was 35.9%. Mean common carotid artery intima-media thickness 
of the far walls was 0.609 ± 0.133 mm. In the multivariate model for plaque 
presence, the odds ratios were:1.39 (1.19–1.63) for hypertension; 1.58 (1.36–
1.82) for dyslipidemia; 2.00 (1.65–2.43), 1.19 (1.02–1.40) for current and past 
smoking, and 1.13 (0.95–1.35) for diabetes. In the multivariate linear regression 
models, common carotid artery intima-media thickness beta-coefficients were: 
0.035 mm (0.027–0.043) for hypertension; 0.020 mm (0.013–0.027) for 
dyslipidemia; 0.020 mm (0.010–0.029), 0.012mm (0.004–0.020) for current and 
past smoking, and 0.024mm (0.015–0.033) for diabetes. Conclusion: 
Cardiovascular risk factors were independently associated with increasing 
common carotid artery intima-media thickness, plaque prevalence, and plaque 
scores, except diabetes that did not show an independent association with 
plaques in the multivariate model. 
 
 
Descriptors: Atherosclerosis; Carotid ultrasound; Plaques; Carotid intima-media 
thickness; Cardiovascular risk factors. 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1 ATEROSCLEROSE 

A aterosclerose é uma das bases para o estabelecimento de doença car-

diovascular, a principal causa de morte e de incapacidades em todo mundo, in-

cluindo o Brasil (1-3). O fenômeno aterosclerótico está implicado na angina isquê-

mica, infartos do miocárdio, acidentes vasculares encefálicos e insuficiência ar-

terial nos membros. É situação que progride com a idade e permanece sem de-

flagrar sintomas por décadas (1, 2, 4, 5). 

Em primeiro lugar, é preciso esclarecer a diferença entre arteriosclerose 

e aterosclerose (6, 7). O termo arteriosclerose é usado para definir o acometimento 

das paredes da artéria, com endurecimento e perda da elasticidade (8). Ela está 

correlacionada a maior idade e maior pressão arterial (7, 8). O grau de arterioscle-

rose pode ser avaliado por alguns dos dispositivos que abordam diferentes ca-

racterísticas fisiológicas da  da árvore arterial, como a velocidade e a reflexão da 

onda de pulso (7, 8). Por outro lado, o termo aterosclerose é usado para definir o 

acometimento das paredes da artéria com formação de placas de ateroma (4, 5). 

A lesão inicial está relacionada a aumentos focais no conteúdo de colesterol li-

gado a lipoproteínas de alta densidade na íntima vascular. Segue-se a infiltração 

local de células inflamatórias, como linfócitos e monócitos, que passam a residir 

junto à íntima (4, 5). Elas se diferenciam em macrófagos, captando partículas de 

colesterol através de endocitose mediada por receptores. Alguns desses macró-

fagos sofrem processo de  apoptose resultando na formação de depósitos ricos 

em lipídeos constituindo parte das placas ateroscleróticas  (4, 5). 

Enquanto o acúmulo de macrófagos com grande quantidade de lipídeos 

é a marca das lesões ateroscleróticas iniciais, o agrupamento de tecidos fibrosos 

tipifica os quadros mais crônicos. Esses tecidos sintetizam a matriz extracelular 

das placas complexas e são provavelmente os elos entre os ateromas, simples 

acúmulo de macrófagos e gordura, e as lesões fibrogordurosas (4, 5). 

Com o avanço das lesões ateroscleróticas, plexos abundantes de micro-

vasos desenvolvem-se em conexão com os vasa vasorum da artéria, podendo 
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contribuir para o aumento dos riscos de complicações decorrentes da placa. Es-

tes plexos facilitam o recrutamento de leucócitos para o ateroma e podem pro-

duzir hemorragias intraplaca, visto que esses vasos são friáveis e de fácil rup-

tura. Além disso, com sua evolução, as placas também acumulam depósitos de 

saais de cálcio, observando-se inclusive muitas proteínas, que são geralmente 

associadas à formação óssea em seu interior (4, 5). 

Estudos de coorte e metanálises nas últimas décadas (9, 10) identificaram 

fatores de risco associados ao aparecimento da aterosclerose e da doença 

cardiovascular. O Grupo de Trabalho da Diretriz 2013 da American Heart 

Association (9) usou métodos estatísticos, com dados vindos de coortes 

agrupadas, que forneceram estimativas sobre o risco de desenvolver doença 

cardiovascular aterosclerótica em 10 anos para brancos e afro-americanos, 

homens e mulheres, de 40 a 79 anos de idade. As variáveis que, 

estatisticamente,  tiveram força suficiente para serem incluídas nas equações de 

predição  de risco foram: idade, colesterol total, LDL colesterol, pressão arterial 

sistólica (tratada ou não para hipertensão), diabetes e tabagismo atual. Também 

é reconhecido que os fatores de risco cardiovascular (FRCV) interagem 

sinergicamente, aumentando o risco de doenças cardiovasculares (DCV) (11). 

Essas premissas levaram à criação de algoritmos de risco multivariável que 

incorporam esses fatores para avaliação médica em cuidados primários, como 

no caso do escore do Framingham Heart Study para previsão do risco de doença 

arterial coronariana (11). 

A progressão da aterosclerose ocorre com a idade, mas de forma diferen-

ciada por sexos (12). Os homens apresentam número e extensão de lesões ate-

roscleróticas maiores do que as mulheres com aumento praticamente linear du-

rante o curso da vida (12). Por outro lado, as mulheres têm valores mais baixos 

nas fases pré-climatéricas, seguido, no período pós-menopausa, por aumento 

linear ano a ano semelhante aos homens (12). 

No entanto, a maioria das intervenções para tratar ou prevenir a ateros-

clerose concentra-se em fatores de risco cardiovascular tradicionais modificáveis 

(FRCV), como tabagismo, diabetes mellitus, hipertensão e dislipidemia. Assim, 
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a associação de marcadores de ultrassom carotídeo e esses FRCV são clinica-

mente relevantes, pois os  fatores de risco tradicionais conseguem explicar ape-

nas  um pouco mais que a metade da variação do risco coronariano (13, 14). A 

manifestação clínica devido à aterosclerose ocorre muitas vezes sem sinais pre-

monitórios e, em proporção significativa, como evento fatal. Portanto, há grande 

demanda por métodos não invasivos para identificar o risco em pessoas sadias, 

que sejam seguros, baratos e com baixa taxa de falso-positivos (15). Adicional-

mente, esses exames devem mensurar a extensão das lesões ateroscleróticas 

com valores preditivos positivos e negativos altos para eventos clínicos (15). 

Vários métodos já foram propostos para diagnosticar aterosclerose sub-

clínica como a medida da espessura médio-intimal (IMT, do inglês intima-media 

thickness) das artérias carótidas, presença de placas (com sua quantificação ou 

não) em leitos coronários e extra-coronários, por ultrassonografia, tomografia 

computadorizada ou ressonância nuclear magnética (15). 

 

1.2 ULTRASSONOGRAFIA DAS ARTÉRIAS CARÓTIDAS  

O exame de ultrassonografia no modo-B (US modo-B) é um dos melhores 

métodos para detecção de estágios precoces da doença aterosclerótica, devido 

a sua fácil execução, baixo custo e ampla disponibilidade (16-18). Além disso, esse 

exame permite melhor caracterização das paredes dos vasos quando em com-

paração com outros métodos de imagem que, além de tudo, não são tão ampla-

mente disponíveis, como a ressonância magnética, a tomografia computadori-

zada ou mesmo a radiologia convencional (17, 18). Normalmente, é realizado com 

transdutor linear de alta frequência e resolução (7,5 à 15 MHz), avaliando a pro-

fundidade entre 3,0 cm e 4,0 cm da superfície de contato do transdutor (17, 18). 

Pode ser usado para a avaliação de graus de estenose com o uso do Doppler, 

bem como para mensuração de placas ateromatosas e da espessura médio-in-

timal nas paredes das artérias carotídeas (17, 18). Essas medidas, além de outros 

marcadores de aterosclerose subclínica, podem ser utilizadas como preditores 

da progressão ou regressão da doença aterosclerótica (16). 
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1.3 ESPESSURA MÉDIO-INTIMAL (IMT) 

Com a US modo-B consegue-se uma definição precisa das interfaces en-

tre a luz vascular e a íntima, e entre a camada média e a adventícia. A distância 

entre essas interfaces caracteriza o IMT (17, 18) (figura 1). Como as medidas do 

IMT envolvem pequenos valores, as diferenças entre os percentis 25 e 75 são 

menores que 1 mm, é necessário alto grau de precisão nas medidas (17, 18). Com 

o treinamento do ultrassonografista e a adesão estrita ao controle de qualidade 

do protocolo de varredura, a medida do IMT carotídeo oferece boa reprodutibili-

dade inter e intraobservador (17, 18). 

 

Figura 1. Medida semiautomática do ACC-IMT 

 
Legenda: Imagem ultrassonográfica da artéria carótida comum (ACC) no seu eixo longitudi-
nal. Retângulo pontilhado em amarelo representando o box de medida do software Carotid 
Analyser®. A linha amarela representa a interface entre a luz vascular e a camada íntima. A 
linha vermelha representa a interface entre as camadas média e adventícia. A distância en-
tre a linha vermelha e a amarela define o IMT. A seta fina aponta para o IMT da parede distal 
e a seta grossa aponta para o IMT da parede proximal. 

  

Apesar dos vários esforços realizados na produção de consensos ou ten-

tativas de padronização, não há concordância entre autores  sobre qual a melhor 

técnica para se medir o IMT (16, 19-24). 
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Em alguns estudos o IMT foi medido  em várias regiões carotídeas, inclu-

indo a artéria carótida comum (ACC), bulbo e artéria carótida interna (ACI). En-

tretanto,como a ACC é mais superficial, portando mais acessível, e perpendicu-

lar ao transdutor,  suas medidas são mais facilmente reprodutíveis. Já o bulbo e 

a ACI apresentam trajetos oblíquos e, por vezes, mais profundos, dificultando o 

acesso e a reprodução das medidas (25). 

Pignoli et al. (25) validaram a medida da parede distal da ACC com espéci-

mes histológicos, mostrando que essa medida é a mais acurada. Já a medida da 

parede proximal é dificultada pela ecogenicidade da camada adventícia, o que 

mascara o limite médio-adventício, além de ser afetada pelos ajustes de ganho 

do aparelho (25). 

Em relação ao processamento das medidas, também não há acordo (16). 

Alguns trabalhos consideram a média ou a máxima de medidas simples, en-

quanto outros consideram a média das médias ou a média das máximas de um 

conjunto de medidas (19-21, 23, 26). Também são utilizados métodos automatizados 

ou semiautomatizados para realizar as medidas (16-18, 27). 

A fase do ciclo cardíaco onde as medidas são obtidas também não é con-

sensual e influencia os valores obtidos (24). Devido à expansão do diâmetro lumi-

nal no final da fase sistólica, que leva ao afinamento do IMT durante a sístole, os 

valores do IMT obtidos no final da sístole são menores do que os obtidos no final 

da diástole (24). 

O estudo Kuoppio foi o primeiro a demonstrar a associação do  IMT com 

eventos coronarianos futuros (28). Naquele estudo, cada 0,1 mm de incremento 

de IMT foi associado ao aumento de 11% no risco de infarto do miocárdio durante 

o seguimento, que chegou até 2 anos e meio por indivíduo (28). Posteriormente, 

vários outros grandes estudos epidemiológicos incluindo o estudo ARIC (Athe-

rosclerosis Risk in Communities) (29), o CHS (Cardiovascular Health Study) (30), o 

CAPS (Carotid Atherosclerosis Progression Study) (31) e o MDCS (Malmo Diet 

and Cancer Study) (32) confirmaram que o IMT pode ser usado para avaliar o 

risco de doença cardiovascular. 
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1.4 PLACAS CAROTÍDEAS 

Uma das principais questões a ser respondida, e sobre a qual há maiores 

divergências, é sobre o que deve ser definido como ‘placa aterosclerótica’ no 

exame de US e se devemos ou não considerar a placa  na medida do IMT (17, 18, 

33-35). O principal debate consiste em saber se um aumento da espessura médio-

intimal e a presença de placas são espectros do mesmo processo aterosclerótico 

ou se são fenótipos diferentes da doença (34). Dada essa dificuldade ainda exis-

tente, há necessidade de avaliação cuidadosa na comparação entre diferentes 

estudos. Neste estudo, as placas  serão definidas com base no consenso de 

Mannhein (18), como um espessamento focal além da interface íntima / luz vas-

cular em mais de 0,5 mm, ou espessamento focal do IMT maior que 50% em 

relação ao IMT adjacente (figura 2). 

 

Figura 2. Placa carotídea 

 
Legenda: Imagem ultrassonográfica de uma artéria carótida, no plano longitudinal, com in-
dicação de seus segmentos (ACC- artéria carótida comum; bulbo; ACI- artéria carótida in-
terna; ACE- artéria carótida externa). Seta apontando placa calcificada na parede distal do 
bulbo. 

As placas também podem ser caracterizadas pela sua aparência ao US 

modo-B, considerando-se sua ecogenicidade, textura, presença de calcificações 

e superfície. 
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Quanto à ecogenicidade, podem ser classificadas em hiper-, hipo- e iso-

ecogênicas, quando comparadas à musculatura cervical adjacente (36, 37). As pla-

cas hiperecogênicas são frequentemente associadas à presença de material fi-

broso (36, 37). Por sua vez, as placas hipoecogênicas são relacionadas a maior 

conteúdo de células musculares lisas e colesterol, bem como à presença de 

trombos, enquanto as isoecogênicas demonstram padrão intermediário entre as 

duas anteriores (36, 37). 

Analisando-se sua textura, as placas subdividem-se em homogêneas e 

heterogêneas (36). Placas com textura relativamente uniforme, sem elementos de 

diferentes ecogenicidades são denominadas homogêneas (36). Quando elemen-

tos de várias ecogenicidades compartilham o volume da placa, ela é denominada 

heterogênea (36). 

Já as calcificações são caracterizadas como áreas hiperecogênicas, as-

sociadas à sombra acústica que, quando presentes em placas, podem obscure-

cer a visualização da luz arterial, limitando a avaliação da severidade da este-

nose, especialmente se a sombra acústica exceder 1 cm em comprimento (36). 

Placas carotídeas hipoecogênicas e irregulares são associadas a maior 

risco de AVC isquêmico (38). Além disso, a ecogenicidade das placas pode ser 

analisada com métodos automatizados (39). 

Considerando-se o aspecto da superfície, as lesões carotídeas iniciais 

apresentam-se regulares, visto que o endotélio intacto recobre a área de prolife-

ração de células musculares lisas e de deposição de lipídeos na íntima (40). Com 

a progressão das lesões, elas passam a ser mais suscetíveis e a desenvolver 

zonas internas de hemorragia, de tamanhos e graus de severidade variáveis, 

podendo sofrer rupturas, tornando-se ulceradas e irregulares (40). 

Em relação à quantificação das placas carotídeas, também não há con-

senso entre os estudos, mesmo entre aqueles que consideram os mesmos cri-

térios para definição de placas (20). Em alguns trabalhos, as placas foram carac-

terizadas apenas avaliando sua presença ou ausência (20). Outros fizeram a aná-

lise visual e subjetiva da importância das placas, classificando-as em ausente, 

leve, moderada e severa (41). Em outros estudos, foi realizada a análise quantita-

tiva do valor das placas, considerando seu número (21, 26), espessura (42), área (35, 
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43) e volume (44, 45). 

Inaba e cols (46), em metanálise envolvendo 54.336 pacientes, demonstra-

ram que placas carotídeas tem acurácia significativa para prever eventos cardi-

ovasculares, considerando tanto sensibilidade quanto especificidade (46). Esses 

estudos reunidos na metanálise sugerem que placas carotídeas são poderoso 

fator preditivo de risco cardiovascular. 

Além disso, a maioria das placas, normalmente, é formada no bulbo ou 

na porção proximal da ACI (28, 30). Isso pode explicar porque as medidas do IMT 

desses locais são melhores preditores de risco cardiovascular, enquanto medi-

das do IMT na carótida comum ou em locais livres de placas são menos prediti-

vos (28, 30). 

Diferentes métodos de imagem para avaliação da aterosclerose também 

podem refletir fenômenos celulares e teciduais heterogêneos. As medidas de 

IMT refletem as fases iniciais do processo aterosclerótico, com espessamento 

progressivo determinado pelo influxo de células inflamatórias e musculares lisas, 

além da formação de xantomas (25). Por outro lado, a presença de placas cos-

tuma refletir alterações mais específicas e irreversíveis do processo ateroscleró-

tico, como presença de núcleos lipídicos, necrose, calcificação e formação de 

capas fibrosas (5, 34). 

 

1.5 ELSA-BRASIL (ESTUDO LONGITUDINAL DA SAÚDE DO ADULTO) 

O ELSA-Brasil é uma coorte prospectiva de 15105 servidores públicos de  

de cinco universidades e uma instituição de pesquisa: Universidade de São 

Paulo (São Paulo/SP), Universidade Federal de Minas Gerais (Belo Hori-

zonte/MG), Instituto Fiocruz (Rio de Janeiro/RJ), Universidade Federal do Rio 

Grande do Sul (Porto Alegre/RS), Universidade Federal da Bahia (Salvador/BA) 

e Universidade Federal do Espírito Santo (Vitória/ES), com idades entre 35 e 74 

anos, de diferentes etnias, com o objetivo de avaliar doenças cardiovasculares, 

diabetes e outras doenças crônicas, bem como seus determinantes biológicos e 

sociais (47-49). A avaliação inicial foi realizada no período de agosto de 2008 a 
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dezembro de 2010 (47-49) e  consistiu em coleta de dados por entrevistas e exa-

mes laboratoriais (50). As entrevistas eram padronizadas nos seis centros de in-

vestigação e objetivaram obter informações sobre características sociodemográ-

ficas, história médica, uso crônico de medicamentos, hábitos de visa, padrão ali-

mentar, dentre outros. Os exames laboratoriais foram feitos em urina e sangue 

coletado em jejum e após sobrecarga de glicose. Os exames clínicos envolveram 

medidas antropométricas, pressão arterial, eletrocardiografia de repouso e exa-

mes de imagem (retinografia, ecocardiografia e ultrassonografia de carótidas  O 

delineamento do estudo e os protocolos de pesquisa do ELSA-Brasil foram pu-

blicados previamente (47-49). 
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2 JUSTIFICATIVA 

A ultrassonografia no modo B das artérias carótidas é método não inva-

sivo eficaz e validado para avaliar a aterosclerose subclínica. Tanto a medida do 

IMT quanto a avaliação qualitativa ou quantitativa de placas carotídeas têm sido 

utilizados como marcadores de aterosclerose. Em metanálise envolvendo oito 

estudos de base populacional (37.197 participantes), Lorenz et al. (51) mostraram 

que, para a diferença absoluta de IMT carotídeo de 0,1 mm, o risco futuro de 

infarto do miocárdio e acidente vascular cerebral aumenta em 10-15% e 13-18%, 

respectivamente. Em outra metanálise envolvendo 11 estudos de base popula-

cional (54.336 participantes), Inaba et al. (46) mostraram que a placa carotídea, 

em comparação com o IMT carotídeo, teve acurácia diagnóstica significativa-

mente maior para a previsão de eventos  coronarianos. Esses achados sugerem 

que o espessamento médio-intimal e a presença de placas são componentes do 

mesmo processo aterosclerótico ou representam diferentes fenótipos (2, 5, 6). Uma 

forma de responder a essa questão é avaliar a associação de placa carotídea e 

IMT carotídeo aos fatores de fatores de risco cardiovascular tradicionais (FRCV), 

já que diferenças nessas associações indicariam tratar-se de fenótipos diferen-

tes. Alguns estudos revelaram associação entre FRCV e o IMT carotídeo, (52, 53) 

quando medidos em áreas livres de placas. Contudo, essa associação é menor 

que a detectada entre os mesmos FRCV e placas carotídeas (54, 55). Outros estu-

dos não confirmaram associação independente entre placas carotídeas e IMT 

com alguns dos FRCV (56-59). 
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3 OBJETIVOS 

3.1 OBJETIVO GERAL 

O objetivo deste estudo é avaliar a associação entre os FRCV com a espessura 

médio-intimal das artérias carótidas comuns (ACC-IMT) e a presença de placas 

carotídeas em participantes do Estudo Longitudinal da Saúde do Adulto (ELSA-

Brasil) (49). 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Avaliar a associação de FRCV com a espessura médio-intimal das artérias ca-

rótidas comuns (ACC-IMT) e a presença de placas carotídeas em participantes 

do Estudo Longitudinal da Saúde do Adulto (ELSA-Brasil), em subgrupos de 

acordo com número de fatores de risco cardiovascular, sexo, raça e idade ≥ 60 

anos. 



12 
 

 
 

4 METODOLOGIA 

O presente estudo constitui uma análise transversal em subamostra dos 

participantes da linha de base do ELSA-Brasil, especificamente dos participantes 

recrutados pelo centro de investigação de São Paulo/SP (CI-SP). 

 

4.1 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

Aprovações pelos comitês de ética dos centros envolvidos no estudo 

ELSA-Brasil foram garantidos por cada uma das instituições, bem como todos 

os indivíduos participantes assinaram termos de consentimento (47, 50). O pre-

sente estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa do Hospital Univer-

sitário da USP (Anexos A e B). 

 

4.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO 

Foram considerados elegíveis os participantes do CI-SP, que, além de 

apresentarem os dados clínicos e laboratoriais sobre os fatores de risco cardio-

vascular, realizaram ultrassonografia de carótidas bilateralmente, com imagens 

padronizadas nos planos longitudinal e transversal, onde foram realizadas medi-

das do IMT da ACC e detecção e quantificação de placas carotídeas. Só os par-

ticipantes do CI-SP foram incluídos já que todos os exames ultrassonográficos 

desse centro foram realizados pelo mesmo tecnólogo experiente. Dos 5.061 par-

ticipantes, foram excluídos 495 que não tinham imagens válidas da carótida es-

querda e direita, 132 participantes que se declararam indígenas ou asiáticos (de-

vido ao pequeno número), 78 que relataram infarto do miocárdio anterior, revas-

cularização coronária ou acidente vascular cerebral, e 90 participantes por falta 

de informação em alguma das variáveis incluídas na análise. Portanto, a amostra 

final foi composta por 4.266 participantes (Figura 3). 
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Figura 3. Fluxo de seleção dos participantes 

 

Legenda: Processo de seleção da subamostra do Centro de Investigação do ELSA-Brasil 
em São Paulo incluída nesta análise.  

 

4.3 POPULAÇÃO ESTUDADA 

4.3.1 Características sociodemográficas e clínicas 

A raça/cor foi estabelecida por autodefinição dos participantes como ne-

gros, pardos, brancos, asiáticos e indígenas (47, 50). Os dois últimos grupos não 

foram incluídos nesta análise por constituírem amostras muito pequenas. 

O índice de massa corporal (IMC) dos participantes foi calculado pela ra-

zão entre o peso (kg) e o quadrado da altura, em metros (47, 50). 

O nível educacional foi informado pelos participantes e estratificado como 

abaixo do ensino médio, ensino médio completo ou ensino superior (incompleto, 

completo ou acima). 
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Tabagismo também foi informado pelos participantes, sendo classificados 

em: “nunca fumou”, “ex-fumante” e “fumante atual” (47, 50). 

Diabetes melitus (DM) foi definido como relato médico prévio de DM, em 

uso de medicação para tratar DM, glicemia de jejum maior ou igual a 126 mg/dl, 

nível de HbA1c maior ou igual a 6,5% ou glicemia no teste de tolerância oral à 

glicose maior ou igual a 200 mg/dl (47, 50). 

Dislipidemia foi definida como o relato de uso de  hipolipemiantes ou nível 

de colesterol LDL maior ou igual a 130 mg/dl (47, 50). 

Hipertensão arterial foi definida pelo relato de uso de medicação anti-hi-

pertensiva, incluindo qualquer diurético, ou presença de pressão sistólica maior 

ou igual a 140 mmHg ou pressão diastólica maior ou igual a 90 mmHg (47, 50). 

 

4.3.2 Coleta de material para exames 

A coleta de sangue foi realizada  em cada centro de investigação do 

ELSA-Brasil (48, 60), em tubos apropriados para as diferentes análises bioquími-

cas. Os tubos foram centrifugados sob refrigeração e o soro ou plasma mantidos 

em temperatura de -86ºC até envio para o Laboratório Central do ELSA, locali-

zado no Hospital Universitário da USP, em São Paulo.  onde foram feitas todas 

as análises.  Registraram-se as medicações usadas nos 15 dias anteriores ao 

exame, seguindo as diretrizes do sistema de classificação da Organização Mun-

dial de Saúde para Química Terapêutica Anatômica, classificando os indivíduos 

de acordo com o uso de anti-hipertensivos (códigos C02, C03, C07, C08 e C09), 

hipoglicemiantes (código A10) e hipolipemiantes (código C10) (61). 

A pressão arterial (PA) foi medida com o participante sentado, após cinco 

minutos de repouso, por três vezes a intervalos de um minuto. Foram usadas na 

análise a média da segunda e terceira medidas. A aferição foi realizada com 

aparelho oscilométrico validado Onrom HEM 705 CPINT (Onrom Co., Kyoto, Ja-

pan), com a temperatura do ambiente controlada (20-24ºC). 
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4.4 ULTRASSONOGRAFIA CAROTÍDEA 

Todas as imagens foram adquiridas por aferidores treinados e certificados 

do Centro de Leitura de Ultrassonografia localizado no Centro de Investigação 

do ELSA em São Paulo. A captura das imagens foi feita com aparelho de ultras-

som Toshiba Aplio XG com transdutor linear de 7,5 MHz (48), seguindo  as reco-

mendações das Sociedades Americana e Brasileira de Ecocardiografia (17, 62). 

Imagens do eixo longo (longitudinal) da ACC, bulbo e origem da artéria carótida 

interna (ACI), foram capturadas sob eletrocardiografia durante três ciclos cardí-

acos consecutivos. Foram também obtidas imagens no eixo curto (transversal) 

de todos os segmentos visíveis, incluindo bulbo e ACI, até o nível do ramo man-

dibular (48). 

Todas as imagens foram enviadas ao Centro de Leitura de Ultrassonogra-

fia (São Paulo) onde foram analisadas off-line entre outubro de 2016 e março de 

2017, por dois radiologistas experientes e certificados (PJSN, EHSS). Os radio-

logistas desconheciam as informações clínicas. 

Todas as imagens válidas apresentaram boa resolução e continham os 

segmentos das artérias carótidas, em ambos os lados. Isso possibilitou definir os 

limites entre ACC, bulbo e origem da ACI. As imagens foram manipuladas em 

estações de trabalho com software analisador de carótidas da Toshiba®. 

 

4.4.1 Medida do ACC-IMT 

De acordo com o consenso de Mannhein, o IMT é definido como a distân-

cia entre duas interfaces vasculares: (a) lúmen vascular e camada íntima; e (b) 

as camadas média e adventícia (17, 18). Para medir o IMT, cada ACC foi identifi-

cada ao longo de seu eixo longitudinal, usando um padrão de brilho e contraste. 

O IMT foi calculado de forma semiautomática usando o software Medical Imaging 

Applications (Coralville, IA, EUA), analisando três ciclos cardíacos sincronizados 

eletrocardiograficamente (47, 48). Apenas a parede distal da ACC (1 cm caudal ao 

bulbo carotídeo, com 1 cm de comprimento) foi medida, e os valores médios para 

cada ACC foram obtidos (47, 48). As atuais recomendações brasileiras para avali-

ação ultrassonográfica da doença aterosclerótica carotídea adotam os valores 
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de ACC-IMT do ELSA-Brasil como padrão para a população adulta brasileira (62). 

Para as análises neste estudo, definimos IMT como a média entre os valores 

médios de IMT esquerdo e direito de cada indivíduo. Utilizamos o IMT como va-

riável contínua ou categórica, com base na distribuição do IMT de acordo com 

idade, sexo e raça em toda a amostra do ELSA-Brasil (22). O ponto de corte no 

75º percentil de IMT, ajustado para idade, sexo e raça é considerado marcador 

de risco cardiovascular aumentado (17, 62). 

 

4.4.2 Medida de placas carotídeas 

Com base no consenso de Mannhein (18), placas foram definidas como 

espessamento focal (orientação perpendicular ao vaso) além da interface íntima 

/ lúmen vascular de mais de 0,5 mm e/ou espessamento focal do IMT em mais 

de 50% em relação ao IMT adjacente (até 1 cm proximal ou distal ao local da 

medida). As paredes proximal e distal da ACC, bulbo e origem da ACI (1 cm de 

comprimento) foram avaliadas bilateralmente, longitudinal e transversalmente, 

para detecção de placa, seguindo os critérios do consenso de Mannheim (18). As 

placas foram avaliadas por julgamento visual (26). Cada um dos 12 segmentos 

possíveis foi avaliado quanto à presença ou ausência de placas. Como forma de 

quantificação da carga de placa, a contagem de sítios que apresentavam placas 

rendeu um escore de 0-12 (escore de placa carotídea) (23, 63). 

 

4.4.3 Estudo de reprodutibilidade das medidas ultrassonográficas 

Uma subamostra foi selecionada de forma randomizada, composta de 

118 participantes do CI-SP do ELSA-Brasil, que apresentassem imagens válidas 

de ultrassonografia das artérias carótidas esquerda e direita (22, 47, 48, 64). O tama-

nho dessa subamostra foi semelhante aos estudos de reprodutibilidade de outras 

coortes (21, 23, 26, 63). O mesmo técnico certificado (DPM) avaliou a qualidade da 

imagem para todas as aquisições. 

As leituras das imagens obtidas foram realizadas off-line entre outubro de 

2016 e março de 2017, no centro de leitura de São Paulo. Dois radiologistas 
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certificados (PJSN, EHSS) avaliaram imagens de placas usando o mesmo pro-

tocolo. Um radiologista certificado (PJSN) e um técnico treinado com experiência 

de mais de cinco anos (DPM) realizaram a leitura do IMT nas imagens. As ob-

servações para a concordância intraobservador foram realizadas com um inter-

valo mínimo de três meses entre a primeira e segunda leitura. Todos os avalia-

dores foram cegados para informações clínicas. 

A medida média do IMT na ACC apresentou concordância excelente, intra 

e interobservador, com coeficiente de correlação intraclasse (ICC) (65, 66) de 0,976 

(IC 95% 0,965-0,983) e 0.979 (IC 95% 0,970-0,985), respectivamente. O escore 

de placas também apresentou concordância excelente, intra e interobservador, 

com ICC de 0,959 (IC 95% 0,942-0,971) e 0.961 (IC 95% 0,944-0,973), respec-

tivamente. Coeficientes Kappa (67) para a presença ou ausência de placas para 

cada sítio avaliado variou entre 0,69 e 1,00 (bom a muito bom (67)). Esses dados 

foram publicados em artigo a parte (Anexo C). 

 

4.5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

As variáveis categóricas foram relatadas como valores absolutos e por-

centagens e foram comparadas entre os grupos por meio de testes qui-qua-

drado. As variáveis contínuas foram relatadas como médias e desvios-padrão e 

comparadas entre os grupos por ANOVA quando apresentaram distribuição nor-

mal, ou medianas e intervalos interquartílicos e comparadas entre grupos por 

meio de testes de Kruskal-Wallis quando apresentaram distribuições não nor-

mais. Usamos testes t pareados para comparar os valores médios de ACC-IMT 

à esquerda e à direita. 

Construímos modelos de regressão logística binomial e multinomial para 

avaliar a associação entre a presença de placa carotídea e escore (sem placa; 

1 ou 2 placas; ≥3 placas) e FRCV. Os modelos que usam cada fator de risco 

cardiovascular como a principal variável independente são apresentados como: 

(1) bruto, (2) ajustado para idade, sexo, raça e escolaridade; e (3) ajustado adi-

cionalmente para os outros FRCV. Também construímos modelos de regressão 

linear para estudar as associações entre ACC-IMT e FRCV. Da mesma forma, 
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os modelos são apresentados como: (1) brutos, (2) ajustados para idade, sexo, 

raça e escolaridade; e (3) ajustado adicionalmente para os outros FRCV. 

Para analisar o potencial sinergismo na associação entre FRCV e ateros-

clerose carotídea, construímos modelos de regressão linear e logística, utili-

zando o número de FRCV como principal variável independente. Para divulgar 

sinergismos multiplicativos potenciais, também construímos modelos de intera-

ção incluindo dois dos quatro FRCV estudados como variáveis independentes. 

Esses modelos são todos apresentados (1) brutos e (2) ajustados para idade, 

sexo, raça e escolaridade. Incluímos análises post-hoc para verificar se as asso-

ciações entre as placas carotídeas ou ACC-IMT com FRCV eram homogêneas 

de acordo com sexo e raça. Além de apresentar modelos estratificados por essas 

duas variáveis, também construímos modelos incluindo termos de interação en-

tre FRCV e sexo e termos de interação entre FRCV e raça. Esses modelos de 

interação foram ajustados para as demais variáveis sociodemográficas. 

Dada a forte relação entre a aterosclerose carotídea e hipertensão, tam-

bém analisamos a associação entre e (1) a presença de placas carotídeas; (2) o 

número de placas carotídeas e (3) ACC-IMT e gravidade da hipertensão. A prin-

cipal variável indicadora da gravidade da hipertensão foi o número de medica-

mentos anti-hipertensivos utilizados. Classificamos a coorte em (1) sem hiper-

tensão (grupo de referência); (2) com hipertensão, mas sem uso de medicamen-

tos; (3) com hipertensão usando um medicamento e (4) com hipertensão usando 

dois ou mais medicamentos. Também realizamos análises de sensibilidade adi-

cionando medicamento anti-hipertensivo para os participantes com pressão ar-

terial sistólica ≥160 mmHg ou pressão arterial diastólica ≥100 mmHg. 

Todos os testes foram bilaterais e a significância estatística foi fixada em 

0,05. Todas as análises estatísticas foram realizadas com o software R versão 

3.5.0. 
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5 RESULTADOS 

5.1 CARACTERÍSTICAS DOS PARTICIPANTES DE ACORDO COM PLACAS 

CAROTÍDEAS E ACC-IMT. 

A mediana de idade da população estudada foi de 51 anos (IIQ: 45-58 

anos) (tabela 1). Dos participantes, 2.323 eram do sexo feminino (54,5%) e 2.541 

se autodeclararam brancos (59,6%). Além disso, 1.953 participantes (45,8%) ti-

nham ensino superior completo. 

 

Tabela 1. Características dos participantes de acordo com escore de placas ca-
rotídeas e ACC-IMT (percentil 75º para idade, sexo e raça). 

 
Legenda: IMC, índice de massa corpórea; ACC-IMT, “intima-media thickness” da artéria ca-
rótida comum; COLTOT, colesterol total; PD, pressão arterial diastólica; HbA1C, hemoglo-

Característica 
Escore de placas carotídeas ACC-IMT Total 

0 1 ou 2 ≥3 
p-valor 

<P75 ≥P75 
p-valor 4,266 (100%) 

2,734 (64.1%) 1,005 (23.5%) 527 (12.4%) 3,237 (75.9%) 1,029 (24.1%) 

Idade, mediana (IIQ) 
48.0 55.0 58.0 

<0.001 
50.0 51.0 

0.144 
51.0 

 (43.0-54.0)  (49.0-60.0)  (52.0-64.0)  (45.0-57.0)  (45.0-58.0)  (45.0-58.0) 
Mulheres, N (%) 1,626 (59.3%) 487 (49.2%) 210 (39.4%) <0.001 1,745 (53.9%) 578 (56.2%) 0.126 2323 (54.5%) 
Raça 

Brancos, N (%) 1,615 (59.1%) 606 (60.3%) 320 (60.7%) 0.490 1,887 (58.3%) 654 (63.6%) 0.671 2,541 (59.6%) 
Negros, N (%) 373 (13.6%) 144 (14.3%) 77 (14.6%) 0.490 451 (13.9%) 143 (13.9%) 0.671 594 (13.9%) 
Pardos, N (%) 746 (27.3%) 255 (25.4%) 130 (24.7%) 0.490 899 (27.8%) 232 (22.5%) 0.671 1,131 (26.5%) 

Educação 
Ensino superior ou acima, N (%) 1,289 (47.1%) 462 (46.0%) 202 (38.3%) <0.001 1,540 (47.6%) 413 (40.1%) 0.003 1,953 (45.8%) 
Ensino médio, N (%) 1,113 (40.7%) 370 (36.8%) 162 (30.8%) <0.001 1,211 (37.4%) 434 (42.2%) 0.003 1,645 (38.6%) 
Até ensino médio incompleto, N (%) 332 (12.1%) 173 (17.2%) 163 (30.9%) <0.001 486 (15.0%) 182 (17.7%) 0.003 668 (15.7%) 
História de tabagismo 
Nunca fumou, N (%) 1,594 (58.3%) 496 (49.4%) 190 (36.1%) <0.001 1,770 (54.7%) 510 (49.6%) 0.024 2,280 (53.4%) 
Fumante atual, N (%) 385 (14.1%) 184 (18.3%) 135 (25.6%) <0.001 521 (16.1%) 183 (17.8%) 0.024 704 (16.5%) 
Fumante pregresso, N (%) 755 (27.6%) 325 (32.3%) 202 (38.3%) <0.001 946 (29.2%) 336 (32.7%) 0.024 1,282 (30.1%) 
Uso de medicação 
Anti-hipertensivo, N (%) 469 (17.2%) 292 (29.1%) 213 (40.4%) <0.001 670 (20.7%) 304 (29.5%) <0.001 974 (22.8%) 
Estatinas, N (%) 212 (8.5%) 137 (15.2%) 104 (21.4%) <0.001 382 (11.8%) 139 (13.5%) <0.001 521 (12.2%) 
Hipoglicemiante, N (%) 174 (6.4%) 102 (10.1%) 84 (15.9%) <0.001 249 (7.7%) 111 (10.8%) 0.033 360 (8.4%) 
IMC, kg/m² (média±DP) 27.4±5.0 27.2±4.4 27.0±4.5 0.215 26.9±4.7 28.5±4.9 <0.001 27.3±4.9 
PS, mmHg (média±DP)  117.1±15.2 121.3±15.8 127.8±18.3 <0.001 117.9±15.4 123.8±17.6 <0.001 119.5±16.2 
PD, mmHg (média±DP)  74.4±10.6 75.5±10.3 77.6±11.3 <0.001 74.2±10.4 77.3±11.3 <0.001 75.0±10.6 
COLTOT, mg/dl (média±DP)  209.4±39.5 220.9±39.3 223.2±44.6 <0.001 211.6±40.4 220.0±40.5 <0.001 214.0±40.8 

TRIGL, mg/dl (mediana [P25-P75]) 
108.0 120.0 124.0 

<0.001 
109.0 124.0 

<0.001 
114.0 

[76.0-157.0] [85.0-171.0] [91.0-182.5] [77.0-157.0] [91.0-179.0] [81.0-164.0] 
HDL, mg/dl (média±DP)  56.5±14.4 56.2±13.8 55.9±15.5 0.677 56.8±14.6 55.2±13.8 0.002 56.5±14.5 
LDL, mg/dl (média±DP)  127.4±32.9 136.6±33.6 138.0±37.4 <0.001 129.0±33.6 136.1±34.5 <0.001 130.8±34.2 
Glicose, mg/dl (média±DP)  107.8±23.9 113.4±29.9 119.3±38.6 <0.001 108.8±25.0 115.2±34.1 <0.001 111.1±28.3 
HbA1C, mg/dl (média±DP)  5.4±0.9 5.6±0.9 5.8±1.2 <0.001 5.4±0.9 5.6±1.1 <0.001 5.5±0.9 
Hipertensão, N (%) 681 (24.9%) 354 (35.2%) 265 (50.3%) <0.001 884 (27.3%) 416 (40.4%) <0.001 1,300 (30.5%) 
Diabetes, N (%) 455 (16.6%) 242 (24.1%) 157 (29.8%) <0.001 592 (18.3%) 262 (25.5%) <0.001 854 (20.0%) 
Dislipidemia, N (%) 1,411 (51.6%) 650 (64.7%) 371 (70.4%) <0.001 1,780 (55.0%) 652 (63.4%) <0.001 2,432 (57.0%) 
Medidas ultrassonográficas 
ACC-IMT, mm (média±DP)  0.569±0.105 0.646±0.130 0.737±0.162 <0.001 0.556±0.087 0.753±0.131 <0.001 0.609±0.133 
Média ACC-IMT >P75, N (%) 524 (19.2%) 276 (27.5%) 229 (43.5%) <0.001 ND ND ND 1,029 (24.1%) 
Escore de placas 
0, N (%) ND ND ND ND 2,210 (68.3%) 524 (50.9%) <0.001 2,734 (64.1%) 
1-2, N (%) ND ND ND ND 729 (22.5%) 276 (26.8%) <0.001 1,005 (23.5%) 
≥3, N (%) ND ND ND ND 298 (9.2%) 229 (22.3%) <0.001 527 (12.4%) 
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bina A1c; HDL, “high-density lipoprotein”; IIQ, intervalo interquartílico; LDL, “low density lipo-
protein”; P25, percentil 25º; P75, percentil 75º; PS, pressão arterial sistólica; DP, desvio pa-
drão; TRIGL, triglicérides. 

 

O tabagismo foi relatado por 1.986 participantes (46,6%): 704 fumantes 

atuais (16,5%) e 1.282 ex-fumantes (30,1%). O índice de massa corporal médio 

da população estudada foi de 27,3 ± 4,9 kg / m². Hipertensão, diabetes e hiper-

colesterolemia estavam presentes em 1.300 (30,5%), 854 (20%) e 2.432 partici-

pantes (57%), respectivamente. 

Os gráficos 1 e 2 mostram a prevalência dos FRCV de acordo com o per-

centil 75 de ACC-IMT e de acordo com o escore de placas carotídeas. 

Gráfico 1. Prevalência dos fatores de risco cardiovascular de acordo com o per-
centil 75 de ACC-IMT 

 

Legenda: ACC-IMT, IMT da artéria carótida comum; P75, percentil 75 ajustado para 

idade, sexo e raça. O gráfico mostra maior prevalência de todos os fatores de risco 

no grupo no percentil 75 ou acima. 
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Gráfico 2. Prevalência dos fatores de risco cardiovascular de acordo com o escore 
de placas carotídeas 

 

Legenda: O gráfico mostra maior prevalência de todos os fatores de risco nos grupos 

com maior escore de placas. 

 

As placas carotídeas estavam presentes em 1.532 participantes (35,9%), 

1.005 com 1-2 placas (23,5%) e 527 com ≥3 placas (12,4%). Dos 1.532 partici-

pantes que apresentaram placas, 1.348 tinham placas localizadas no bulbo e na 

carótida interna proximal (88%) e 852 tinham placas no lado esquerdo (56%). 

Apenas 88 participantes tinham placas na parede distal da ACC (5,2%). A média 

do ACC-IMT da parede distal para todos os participantes foi de 0,609 ± 0,133 

mm. A presença de placas no lado esquerdo (852/4266; 20,1%) foi um pouco 

mais comum do que no lado direito (775/4266; 18,1%). Da mesma forma, os 

valores médios de IMT foram maiores na ACC esquerda do que na direita (0,616 

vs 0,604 mm; p <0,001). 

5.2 ASSOCIAÇÃO ENTRE FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR, PLACAS 

CAROTÍDEAS E ACC-IMT. 

Quando analisamos o efeito do escore de placas em associação com es-

ses fatores, observamos que as odds ratios (OR) foram maiores para participan-
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tes com ≥3 placas em comparação àqueles com 1-2 placas, em modelos ajusta-

dos. No modelo totalmente ajustado (ajustado para idade, sexo, raça, escolari-

dade, diabetes, dislipidemia e tabagismo), a hipertensão foi associada à pre-

sença de 1-2 placas com OR de 1,22 (1,02-1,45); para ≥3 placas, o OR foi de 

1,86 (1,49-2,33). No mesmo modelo, a dislipidemia foi associada à presença de 

1-2 placas com OR de 1,49 (1,27-1,75); para ≥3 placas, o OR foi de 1,84 (1,47-

2,3). O tabagismo atual foi associado a um OR de 1,62 (1,31-2,01) com presença 

de 1-2 placas; para ≥3 placas, o OR foi de 3,4 (2,57-4,49), também considerando 

o modelo multivariado ajustado completo. 

Hipertensão, dislipidemia e tabagismo atual foram associados à presença 

e escore de placas em todos os modelos de regressão logística (tabela 2). 
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Tabela 2. Associação entre fatores de risco cardiovascular, presença de placas 
ou escore de placas 

Fator de risco cardiovascular Modelo bruto Modelo 1  Modelo 2 

“Odds ratios” para pre-
sença de placas através de 
modelos logísticos binários 

Hipertensão 2.29 (2.00-2.61) 1.42 (1.22-1.65) 1.39 (1.19-1.63) 

Diabetes 2.01 (1.73-2.34) 1.23 (1.03-1.45) 1.13 (0.95-1.35) 

Dislipidemia 1.97 (1.73-2.24) 1.61 (1.40-1.86) 1.58 (1.36-1.82) 

Fumante atual  1.96 (1.65-2.34) 1.96 (1.62-2.37) 2.00 (1.65-2.43) 
Fumante pre-
gresso 

1.56 (1.35-1.80) 1.19 (1.02-1.40) 1.19 (1.02-1.40) 

“Odds ratios” para 
presença de placas 
através de modelos 
logísticos multino-
miais 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
1-

2 

Hipertensão 1.84 (1.58-2.15) 1.25 (1.06-1.48) 1.22 (1.02-1.45) 

Diabetes 1.81 (1.52-2.15) 1.2 (0.99-1.45)  1.14 (0.94-1.38)  

Dislipidemia 1.81 (1.56-2.10)  1.51 (1.29-1.77)  1.49 (1.27-1.75)  

Fumante atual 1.56 (1.28-1.91)  1.60 (1.29-1.98) 1.62 (1.31-2.01)  
Fumante pre-
gresso 

1.32 (1.12-1.55)  1.06 (0.89-1.27)   1.07 (0.89-1.27)  

E
sc

or
e 

de
 p

la
-

ca
s 

≥3
 

Hipertensão 3.40 (2.8-4.12)  1.84 (1.48-2.28)  1.86 (1.49-2.33)  

Diabetes 2.44 (1.98-3.02)  1.28 (1.01-1.62)  1.12 (0.87-1.43)  

Dislipidemia 2.33 (1.90-2.85)  1.9 (1.53-2.37) 1.84 (1.47-2.3)  

Fumante atual 3.03 (2.37-3.88)  3.22 (2.45-4.24) 3.40 (2.57-4.49)  
Fumante pre-
gresso 

2.21 (1.78-2.75)  1.61 (1.27-2.04)  1.63 (1.28-2.07)  

Legenda: Modelo 1 foi ajustado para idade, sexo, raça e educação. Modelo 2 foi ajustado 
para as variáveis do modelo 1 além de ajustado para os outros fatores de risco cardiovas-
cular (hipertensão, diabetes, dislipidemia, fumante atual e pregresso). 

 

Em todos os modelos de regressão linear (tabela 3), os coeficientes beta 

ACC-IMT também estiveram associados a esses fatores. No modelo multivari-

ado, os coeficientes beta para hipertensão, dislipidemia e tabagismo atual foram 

0,035 mm (0,027-0,043), 0,020 mm (0,013-0,027) e 0,020 mm (0,010-0,029), 

respectivamente. 

 

Tabela 3. Associações entre fatores de risco cardiovascular e ACC-IMT 

Fator de risco cardiovascular Modelo bruto Modelo 1  Modelo 2 

Beta-coe-
ficientes 

para ACC-
IMT 

Hipertensão 0.083 (0.075-0.092) 0.041 (0.033-0.049) 0.035 (0.027-0.043) 
Diabetes 0.075 (0.065-0.085) 0.033 (0.024-0.042) 0.024 (0.015-0.033) 
Dislipidemia 0.046 (0.038-0.054) 0.022 (0.015-0.030) 0.020 (0.013-0.027) 
Fumante atual 0.028 (0.017-0.039) 0.017 (0.007-0.027) 0.020 (0.010-0.029) 
Fumante pregresso 0.036 (0.027-0.045) 0.011 (0.003-0.019) 0.012 (0.004-0.020) 

Legenda: ACC-IMT, espessura médio-intimal da artéria carótida comum. Modelo 1 foi ajus-
tado para idade, sexo, raça e educação. Modelo 2 foi ajustado para as variáveis do modelo 
1 além de ajustado para os outros fatores de risco cardiovascular. 

 

O tabagismo pregresso foi associado à presença de placas carotídeas em 

todos os modelos. Quando avaliamos a carga da placa carotídea, todos os mo-

delos com ≥3 placas produziram associações significativas; o OR no modelo 



24 
 

 
 

multi-ajustado foi de 1,63 (1,28-2,07). Nos modelos de regressão linear, os coe-

ficientes beta ACC-IMT também foram associados positivamente no modelo 

multi-ajustado, com coeficiente beta de 0,024 mm (0,015-0,033). 

Diabetes não foi associado à presença de placa (OR: 1,13 (0,95-1,35)) no 

modelo ajustado para idade, sexo, raça, educação, hipercolesterolemia, taba-

gismo e hipertensão. A análise do escore de placas revelou resultados seme-

lhantes: diabetes não foi associado a escore de 1-2 placas (OR: 1,14 [0,94-1,38]) 

e de ≥3 placas (OR: 1,12 [0,87-1,43]). No entanto, na regressão linear, os coefi-

cientes beta ACC-IMT foram associados positivamente em todos os modelos es-

tudados, incluindo o modelo completo (coeficiente beta 0,012 mm (0,004-0,020)). 

5.3 ASSOCIAÇÃO ENTRE FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR, PLACAS 

CAROTÍDEAS E ACC-IMT DE ACORDO COM O NÚMERO DE FATORES DE 

RISCO CARDIOVASCULAR. 

Encontramos maiores chances de presença de placas à medida que au-

menta o número de FRCV. Escore de placa mais alto e ACC-IMT mais altas 

também foram associadas ao aumento do número de FRCV (tabela 4). 

 

Tabela 4. Associações entre o número de fatores de risco cardiovascular e pre-
sença de placas, escore de placas e CCA-IMT 

Número de fatores de risco cardiovascular Modelo bruto Modelo 1 

Odds ratios para presença de 
placa através de modelos logísti-
cos binários 

0 FRCV 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 
1 FRCV 2.34 (1.85-2.96) 1.82 (1.42-2.33) 
2 FRCV 4.06 (3.21-5.13) 2.35 (1.83-3.02) 
3 FRCV 6.36 (4.91-8.24) 3.06 (2.31-4.06) 
4 FRCV 10.06 (6.82-14.83) 3.92 (2.58-5.95) 

Odds ratios para es-
core de placa através 
de modelos logísticos 
multinomiais 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
1-

2 0 FRCV 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 
1 FRCV 2.18 (1.69-2.82) 1.77 (1.35-2.31) 
2 FRCV 3.19 (2.46-4.13) 2.04 (1.56-2.69) 
3 FRCV 4.71 (3.52-6.29) 2.60 (1.91-3.53) 
4 FRCV 5.26 (3.32-8.33) 2.45 (1.51-3.97) 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
≥3

 0 FRCV 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 
1 FRCV 2.99 (1.85-4.81) 2.15 (1.31-3.54) 
2 FRCV 7.62 (4.80-12.09) 3.76 (2.32-6.09) 
3 FRCV 13.12 (8.11-21.22) 5.09 (3.07-8.45) 
4 FRCV 29.73 (16.80-52.59) 9.30 (5.06-17.10) 

Beta-coefficientes para ACC-IMT 
através de modelos lineares 

0 FRCV 0 (Referência) 0 (Referência) 
1 FRCV 0.038 (0.027-0.050) 0.015 (0.005-0.025) 
2 FRCV 0.096 (0.085-0.108) 0.047 (0.036-0.058) 
3 FRCV 0.135 (0.122-0.149) 0.068 (0.055-0.081) 
4 FRCV 0.162 (0.140-0.185) 0.080 (0.059-0.100) 

Legenda: ACC-IMT, espessura médio-intimal da artéria carótida comum. O modelo 1 foi 
ajustado para idade, sexo, raça e educação. FRCV, fator de risco cardiovascular. 
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Os termos de interação nos modelos ajustados para variáveis sociodemo-

gráficas não foram significativos, exceto para uma interação positiva entre dia-

betes e tabagismo anterior (p = 0,031), mas não com tabagismo atual (p = 0,731) 

(tabela 5). Todos esses resultados podem indicar que as chances aumentadas 

de presença de placas com maior número de FRCV são impulsionadas por si-

nergismo aditivo, mas não multiplicativo. 

 

Tabela 5. Termos de interação de primeira ordem entre FRCV (coeficiente β; p-
valor) para presença de placas em modelos ajustados 

  Diabetes Dislipidemia Tabagismo atual Tabagismo pregresso 
Hipertensão β= -0.30; p=0.092 β= -0.06; p=0.69 β= +0.19; p=0.37 β= +0.04; p=0.81 
Diabetes - β= -0.07; p=0.67 β= +0.08; p=0.73 β= +0.42; p=0.031 
Dislipidemia - - β= -0.34; p=0.086 β= -0.31; p=0.062 

5.4 ASSOCIAÇÃO ENTRE FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR, PLACAS 

CAROTÍDEAS E ACC-IMT DE ACORDO COM O SEXO E RAÇA. 

Em nossa amostra, a prevalência de qualquer placa foi maior em homens 

do que em mulheres (42,8% vs 30,1%; p <0,001). A associação entre sexo e 

presença de qualquer placa foi significativa mesmo após ajuste para idade, raça 

e escolaridade (OR para sexo masculino: 1,73; IC95%: 1,50-2,00).  

 

Tabela 6. Associações entre fatores de risco cardiovascular e presença de placa, 
escore de placa e ACC-IMT em homens. 

Fator de risco cardiovascular Modelo bruto Modelo 1 Modelo 2 

Odds ratios para 
presença de placa 
através de modelos 
logísticos binários 

Hipertensão 2.17 (1.80-2.62) 1.49 (1.20-1.83) 1.46 (1.17-1.81) 
Diabetes 1.81 (1.47-2.24) 1.22 (0.97-1.54) 1.12 (0.88-1.43) 
Dislipidemia 1.62 (1.35-1.95) 1.50 (1.22-1.83) 1.48 (1.20-1.82) 
Tabagismo atual 1.98 (1.54-2.56) 1.88 (1.42-2.48) 1.91 (1.44-2.53) 
Tabagismo pregresso 1.40 (1.14-1.71) 1.01 (0.81-1.27) 0.99 (0.79-1.24) 

Odds ratios 
para escore 
de placa atra-
vés de mode-
los logísticos 
multinomiais 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
1-

2 Hipertensão 1.75 (1.40-2.18) 1.32 (1.04-1.67) 1.30 (1.02-1.66) 
Diabetes 1.60 (1.25-2.05) 1.20 (0.92-1.55) 1.13 (0.86-1.48) 
Dislipidemia 1.45 (1.17-1.80) 1.37 (1.09-1.71) 1.36 (1.09-1.71) 
Tabagismo atual 1.54 (1.15-2.07) 1.52 (1.11-2.08) 1.55 (1.13-2.12) 
Tabagismo pregresso 1.11 (0.88-1.40) 0.88 (0.68-1.13) 0.86 (0.67-1.11) 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
≥3

 Hipertensão 3.03 (2.35-3.92) 1.84 (1.38-2.45) 1.83 (1.36-2.46) 
Diabetes 2.16 (1.65-2.85) 1.27 (0.93-1.73) 1.12 (0.81-1.54) 
Dislipidemia 1.94 (1.49-2.53) 1.81 (1.35-2.42) 1.77 (1.31-2.37) 
Tabagismo atual 3.00 (2.14-4.22) 3.01 (2.05-4.41) 3.11 (2.11-4.59) 
Tabagismo pregresso 2.06 (1.55-2.74) 1.41 (1.02-1.94) 1.37 (0.99-1.89) 

Beta-coefficientes 
para ACC-IMT atra-
vés de modelos li-
neares 

Hipertensão 0.074 (0.061-0.087) 0.038 (0.026-0.051) 0.032 (0.019-0.044) 
Diabetes 0.073 (0.058-0.087) 0.039 (0.026-0.053) 0.032 (0.018-0.046) 
Dislipidemia 0.039 (0.027-0.052) 0.027 (0.016-0.039) 0.025 (0.014-0.036) 
Tabagismo atual 0.042 (0.024-0.060) 0.029 (0.013-0.045) 0.030 (0.014-0.046) 
Tabagismo pregresso 0.043 (0.029-0.057) 0.017 (0.004-0.029) 0.015 (0.002-0.027) 



26 
 

 
 

Legenda: ACC-IMT, espessura médio-intimal da artéria carótida comum. Modelo 1 foi ajus-
tado para idade, sexo, raça e educação. Modelo 2 foi ajustado para as variáveis do modelo 
1 além de ajustado para os outros fatores de risco cardiovascular. 

Tabela 7. Associações entre fatores de risco cardiovascular e presença de placa, 
escore de placa e ACC-IMT em mulheres. 

Fator de risco cardiovascular Modelo bruto Modelo 1 Modelo 2 

Odds ratios para pre-
sença de placa atra-
vés de modelos logís-
ticos binários 

Hipertensão 2.21 (1.82-2.69) 1.35 (1.08-1.67) 1.33 (1.06-1.68) 
Diabetes 2.06 (1.65-2.58) 1.23 (0.96-1.58) 1.15 (0.89-1.49) 
Dislipidemia 2.35 (1.94-2.83) 1.74 (1.42-2.13) 1.69 (1.38-2.08) 
Tabagismo atual 1.86 (1.46-2.37) 2.04 (1.57-2.66) 2.07 (1.59-2.71) 
Tabagismo pregresso 1.56 (1.27-1.92) 1.43 (1.14-1.79) 1.47 (1.17-1.84) 

Odds ratios 
para escore 
de placa atra-
vés de mode-
los logísticos 
multinomiais 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
1-

2 

Hipertensão 1.83 (1.46-2.28) 1.17 (0.92-1.50) 1.14 (0.89-1.48) 
Diabetes 1.92 (1.49-2.47) 1.21 (0.92-1.59) 1.17 (0.88-1.56) 
Dislipidemia 2.18 (1.77-2.70) 1.65 (1.32-2.07) 1.62 (1.30-2.03) 
Tabagismo atual 1.53 (1.16-2.02) 1.68 (1.25-2.26) 1.68 (1.25-2.27) 
Tabagismo pregresso 1.45 (1.15-1.83) 1.32 (1.03-1.69) 1.35 (1.05-1.73) 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
≥3

 Hipertensão 3.43 (2.54-4.63) 1.87 (1.35-2.61) 1.97 (1.39-2.79) 
Diabetes 2.43 (1.73-3.41) 1.28 (0.88-1.85) 1.11 (0.76-1.64) 
Dislipidemia 2.83 (2.04-3.92) 2.04 (1.45-2.87) 1.93 (1.36-2.74) 
Tabagismo atual 2.87 (1.99-4.15) 3.42 (2.29-5.10) 3.64 (2.42-5.48) 
Tabagismo pregresso 1.92 (1.36-2.71) 1.82 (1.26-2.62) 1.93 (1.33-2.79) 

Beta-coefficientes 
para ACC-IMT atra-
vés de modelos linea-
res 

Hipertensão 0.087 (0.076-0.098) 0.042 (0.032-0.052) 0.039 (0.028-0.049) 
Diabetes 0.072 (0.059-0.086) 0.025 (0.014-0.037) 0.015 (0.003-0.027) 
Dislipidemia 0.050 (0.040-0.060) 0.018 (0.009-0.027) 0.015 (0.007-0.024) 
Tabagismo atual 0.013 (-0.001-0.028) 0.008 (-0.004-0.020) 0.011 (-0.001-0.023) 
Tabagismo pregresso 0.024 (0.012-0.036) 0.008 (-0.002-0.018) 0.010 (0.000-0.020) 

Legenda: ACC-IMT, espessura médio-intimal da artéria carótida comum. Modelo 1 foi ajus-
tado para idade, sexo, raça e educação. Modelo 2 foi ajustado para as variáveis do modelo 
1 além de ajustado para os outros fatores de risco cardiovascular. 

 

A prevalência de placas carotídeas foi semelhante entre os autorrelatados 

como raças brancas e não brancas em análises bivariadas (36,1% vs 35,6%; p 

= 0,75). Após ajuste para idade, sexo e nível educacional, as diferenças de 

acordo com a raça permaneceram não significativas. As associações foram em 

sua maioria homogêneas de acordo com sexo e raça (tabelas 6, 7, 8 e 9). 
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Tabela 8. Associações entre fatores de risco cardiovascular e presença de placa, 
escore de placa e ACC-IMT em brancos 

Fator de risco cardiovascular Modelo bruto Modelo 1 Modelo 2 

Odds ratios para pre-
sença de placa através 
de modelos logísticos 
binários 

Hipertensão 2.35 (1.96-2.82) 1.42 (1.16-1.74) 1.39 (1.12-1.72) 
Diabetes 2.19 (1.79-2.69) 1.32 (1.05-1.67) 1.19 (0.94-1.51) 
Dislipidemia 2.07 (1.74-2.45) 1.66 (1.37-2.01) 1.62 (1.34-1.96) 
Tabagismo atual 1.98 (1.57-2.50) 2.08 (1.61-2.69) 2.10 (1.62-2.73) 
Tabagismo pregresso 1.64 (1.36-1.96) 1.23 (1.00-1.51) 1.22 (1.00-1.50) 

Odds ratios 
para escore de 
placa através 
de modelos lo-
gísticos multi-
nomiais 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
1-

2 

Hipertensão 1.79 (1.44-2.21) 1.21 (0.96-1.52) 1.17 (0.93-1.49) 
Diabetes 1.92 (1.51-2.43) 1.30 (1.01-1.68) 1.22 (0.94-1.59) 
Dislipidemia 1.89 (1.56-2.31) 1.57 (1.28-1.94) 1.55 (1.25-1.91) 
Tabagismo atual 1.63 (1.24-2.13) 1.74 (1.31-2.31) 1.73 (1.30-2.31) 
Tabagismo pregresso 1.32 (1.07-1.64) 1.07 (0.85-1.34) 1.06 (0.85-1.34) 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
≥3

 Hipertensão 3.77 (2.94-4.85) 1.93 (1.46-2.57) 1.98 (1.47-2.66) 
Diabetes 2.76 (2.09-3.64) 1.35 (0.99-1.86) 1.12 (0.80-1.56) 
Dislipidemia 2.45 (1.88-3.20) 1.97 (1.47-2.64) 1.88 (1.40-2.54) 
Tabagismo atual 2.91 (2.09-4.06) 3.39 (2.33-4.94) 3.58 (2.44-5.26) 
Tabagismo pregresso 2.46 (1.87-3.23) 1.79 (1.32-2.43) 1.80 (1.32-2.45) 

Beta-coefficientes para 
ACC-IMT através de 
modelos lineares 

Hipertensão 0.080 (0.069-0.091) 0.037 (0.027-0.047) 0.032 (0.021-0.042) 
Diabetes 0.072 (0.059-0.085) 0.028 (0.017-0.040) 0.020 (0.009-0.032) 
Dislipidemia 0.049 (0.039-0.059) 0.024 (0.015-0.032) 0.021 (0.013-0.030) 
Tabagismo atual 0.015 (0.000-0.030) 0.008 (-0.005-0.020) 0.009 (-0.003-0.021) 
Tabagismo pregresso 0.038 (0.026-0.049) 0.013 (0.003-0.022) 0.013 (0.003-0.022) 

Legenda: ACC-IMT, espessura médio-intimal da artéria carótida comum. Modelo 1 foi ajus-
tado para idade, sexo, raça e educação. Modelo 2 foi ajustado para as variáveis do modelo 
1 além de ajustado para os outros fatores de risco cardiovascular. 
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Tabela 9. Associações entre fatores de risco cardiovascular e presença de placa, 
escore de placa e ACC-IMT em não-brancos 

Fator de risco cardiovascular Modelo bruto Modelo 1 Modelo 2 

Odds ratios para pre-
sença de placa através 
de modelos logísticos bi-
nários 

Hipertensão 2.29 (1.87-2.80) 1.43 (1.14-1.79) 1.41 (1.12-1.78) 
Diabetes 1.83 (1.46-2.30) 1.13 (0.88-1.45) 1.06 (0.82-1.38) 
Dislipidemia 1.83 (1.50-2.25) 1.54 (1.24-1.91) 1.51 (1.21-1.88) 
Tabagismo atual 1.95 (1.50-2.52) 1.85 (1.39-2.45) 1.90 (1.43-2.54) 
Tabagismo pregresso 1.45 (1.16-1.83) 1.13 (0.88-1.46) 1.15 (0.89-1.49) 

Odds ratios para 
escore de placa 
através de mode-
los logísticos mul-
tinomiais 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
1-

2 

Hipertensão 1.96 (1.55-2.47) 1.31 (1.02-1.68) 1.29 (0.99-1.67) 
Diabetes 1.70 (1.31-2.20) 1.11 (0.84-1.47) 1.05 (0.79-1.41) 
Dislipidemia 1.70 (1.34-2.14) 1.44 (1.13-1.83) 1.42 (1.11-1.81) 
Tabagismo atual 1.49 (1.09-2.02) 1.46 (1.05-2.01) 1.49 (1.08-2.07) 
Tabagismo pregresso 1.31 (1.01-1.70) 1.06 (0.80-1.40) 1.08 (0.81-1.42) 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
≥3

 Hipertensão 3.11 (2.29-4.21) 1.74 (1.25-2.42) 1.75 (1.25-2.47) 
Diabetes 2.13 (1.53-2.94) 1.18 (0.83-1.68) 1.09 (0.75-1.58) 
Dislipidemia 2.15 (1.57-2.95) 1.80 (1.29-2.51) 1.76 (1.25-2.47) 
Tabagismo atual 3.19 (2.20-4.62) 3.01 (2.01-4.52) 3.18 (2.11-4.79) 
Tabagismo pregresso 1.85 (1.29-2.64) 1.35 (0.92-1.99) 1.39 (0.94-2.05) 

Beta-coefficients para 
ACC-IMT através de mo-
delos lineares 

Hipertensão 0.088 (0.075-0.101) 0.046 (0.034-0.059) 0.040 (0.028-0.053) 
Diabetes 0.079 (0.064-0.095) 0.038 (0.024-0.052) 0.030 (0.015-0.044) 
Dislipidemia 0.043 (0.030-0.056) 0.020 (0.008-0.032) 0.017 (0.005-0.029) 
Tabagismo atual 0.043 (0.025-0.060) 0.031 (0.015-0.046) 0.034 (0.019-0.050) 
Tabagismo pregresso 0.034 (0.019-0.049) 0.010 (-0.004-0.023) 0.011 (-0.002-0.024) 

Legenda: ACC-IMT, espessura médio-intimal da artéria carótida comum. Modelo 1 foi ajus-
tado para idade, sexo, raça e educação. Modelo 2 foi ajustado para as variáveis do modelo 
1 além de ajustado para os outros fatores de risco cardiovascular. 

 

Os modelos de interação mostraram chances significativamente maiores 

de presença de placas associadas ao tabagismo passado em mulheres em com-

paração com os homens (p para interação = 0,032), mas uma associação menos 

intensa entre ACC-IMT e tabagismo atual em mulheres em comparação com os 

homens (p para interação = 0,048) A associação entre tabagismo atual e ACC-

IMT foi mais forte em não brancos do que em brancos (p para interação = 0,025), 

embora não tenham sido observadas diferenças para a associação entre taba-

gismo anterior e ACC-IMT de acordo com a raça (p = 0,82). Nenhum outro termo 

de interação foi significativo. 

5.5 ASSOCIAÇÃO ENTRE FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR, PLACAS 

CAROTÍDEAS E ACC-IMT DE ACORDO COM IDADE ≥ 60 ANOS. 

Entre os indivíduos com 60 anos ou mais, a presença de placas carotí-

deas foi observada em 520/841 (63,9%) participantes, e a média do ACC-IMT foi 

de 0,713 ± 0,129 mm. A tabela 10 mostra os resultados dos modelos de regres-

são restritos a indivíduos com 60 anos ou mais. Nesse subgrupo, apenas a hi-
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pertensão foi consistentemente associada à presença de placa (p = 0,006), es-

core de placa ≥ 3 (p <0,001) e maior ACC-IMT (p = 0,016) em modelos comple-

tos. 

 

Tabela 10. Associações entre fatores de risco cardiovascular e presença de 
placa, escore de placa e ACC-IMT em participantes com ≥ 60 anos 

Fator de risco cardiovascular Modelo bruto Modelo 1 Modelo 2 

Odds ratios para pre-
sença de placa através 
de modelos logísticos 
binários 

Hipertensão 1.79 (1.34-2.40) 1.57 (1.16-2.13) 1.56 (1.13-2.15) 
Diabetes 1.48 (1.08-2.02) 1.29 (0.93-1.79) 1.17 (0.83-1.64) 
Dislipidemia 1.27 (0.94-1.72) 1.33 (0.98-1.82) 1.31 (0.96-1.80) 
Tabagismo atual 2.09 (1.26-3.48) 2.04 (1.21-3.44) 2.19 (1.29-3.70) 
Tabagismo pregresso 1.23 (0.90-1.67) 1.19 (0.86-1.64) 1.20 (0.87-1.65) 

Odds ratios 
para escore de 
placa através 
de modelos lo-
gísticos multi-
nomiais 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
1-

2 

Hipertensão 1.43 (1.03-2.00) 1.35 (0.96-1.90) 1.30 (0.91-1.86) 
Diabetes 1.38 (0.97-1.96) 1.32 (0.91-1.90) 1.24 (0.85-1.80) 
Dislipidemia 1.16 (0.83-1.64) 1.20 (0.84-1.69) 1.19 (0.84-1.69) 
Tabagismo atual 1.59 (0.90-2.81) 1.55 (0.87-2.77) 1.63 (0.91-2.91) 
Tabagismo pregresso 0.94 (0.66-1.33) 0.93 (0.65-1.33) 0.93 (0.65-1.34) 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
≥3

 Hipertensão 2.38 (1.67-3.38) 1.97 (1.35-2.87) 2.07 (1.39-3.07) 
Diabetes 1.61 (1.11-2.32) 1.28 (0.86-1.90) 1.09 (0.72-1.65) 
Dislipidemia 1.42 (0.98-2.06) 1.55 (1.05-2.29) 1.51 (1.01-2.25) 
Tabagismo atual 2.96 (1.66-5.28) 3.03 (1.65-5.56) 3.45 (1.85-6.41) 
Tabagismo pregresso 1.73 (1.19-2.51) 1.67 (1.12-2.49) 1.72 (1.15-2.57) 

Beta-coefficientes para 
ACC-IMT através de 
modelos lineares 

Hipertensão 0.041 (0.022-0.059) 0.029 (0.010-0.047) 0.024 (0.004-0.043) 
Diabetes 0.039 (0.020-0.059) 0.028 (0.008-0.047) 0.022 (0.002-0.042) 
Dislipidemia 0.013 (-0.006-0.032) 0.014 (-0.005-0.033) 0.013 (-0.006-0.032) 
Tabagismo atual 0.007 (-0.022-0.037) 0.009 (-0.020-0.038) 0.012 (-0.017-0.041) 
Tabagismo pregresso 0.001 (-0.020-0.019) 0.001 (-0.018-0.021) 0.002 (-0.017-0.021) 

Legenda: ACC-IMT, espessura médio-intimal da artéria carótida comum. Modelo 1 foi ajus-
tado para idade, sexo, raça e educação. Modelo 2 foi ajustado para as variáveis do modelo 
1 além de ajustado para os outros fatores de risco cardiovascular. 

 

5.6 ASSOCIAÇÃO ENTRE FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR, PLACAS 

CAROTÍDEAS E ACC-IMT DE ACORDO COM SEVERIDADE DA 

HIPERTENSÃO ARTERIAL, MEDIDA PELO NÚMERO DE MEDICAMENTOS 

UTILIZADOS NO CONTROLE. 

Analisamos também a associação entre placas carotídeas ou ACC-IMT 

classificando os indivíduos de acordo com o número de medicamentos anti-hi-

pertensivos utilizados (tabela 11). Indivíduos em uso de medicamentos anti-hi-

pertensivos apresentaram maior chance de apresentar placas carotídeas, maior 

chance de ter 3 ou mais placas e maior ACC-IMT. As análises de sensibilidade, 

adicionando um medicamento anti-hipertensivo para os participantes com pres-

são arterial sistólica ≥160 mmHg ou pressão arterial diastólica ≥100 mmHg, le-

varam a conclusões semelhantes.  
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Tabela 11. Associação entre a severidade da hipertensão e presença de placa, 
escore de placa e ACC-IMT 

De acordo com o número de medicamentos anti-hiperten-
sivos utilizados 

Modelo bruto Modelo 1 Modelo 2 

Odds ratios para pre-
sença de placa através 
de modelos logísticos 
binários 

Sem hipertensão 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 
Com hipertensão, mas sem uso 
de medicação  

1.52 (1.20-1.92) 1.09 (0.84-1.40) 1.03 (0.79-1.34) 

Com hipertensão com uso de 1 
medicação 

2.71 (2.23-3.28) 1.71 (1.38-2.11) 1.70 (1.37-2.12) 

Com hipertensão com uso de ≥ 
2 medicações 

2.53 (2.08-3.08) 1.39 (1.11-1.73) 1.39 (1.11-1.75) 

Odds ratios para 
escore de placa 
através de mode-
los logísticos mul-
tinomiais 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
1-

2 

Sem hipertensão 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 
Com hipertensão, mas sem uso 
de medicação  

1.21 (0.91-1.60) 0.94 (0.70-1.27) 0.90 (0.67-1.22) 

Com hipertensão com uso de 1 
medicação 

2.19 (1.76-2.74) 1.50 (1.18-1.90) 1.48 (1.16-1.88) 

Com hipertensão com uso de ≥ 
2 medicações 

2.04 (1.63-2.56) 1.25 (0.98-1.60) 1.23 (0.95-1.58) 

E
sc

or
e 

de
 

pl
ac

a 
≥3

 

Sem hipertensão 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 
Com hipertensão, mas sem uso 
de medicação  

2.29 (1.66-3.16) 1.44 (1.01-2.06) 1.35 (0.93-1.94) 

Com hipertensão com uso de 1 
medicação 

3.98 (3.06-5.17) 2.29 (1.72-3.06) 2.36 (1.75-3.17) 

Com hipertensão com uso de ≥ 
2 medicações 

3.75 (2.88-4.89) 1.71 (1.27-2.30) 1.82 (1.34-2.49) 

Beta-coefficientes para 
ACC-IMT através de 
modelos lineares 

Sem hipertensão 0 (Referência) 0 (Referência) 0 (Referência) 
Com hipertensão, mas sem uso 
de medicação  

0.065 (0.051-
0.080) 

0.039 (0.026-
0.052) 

0.035 (0.022-
0.048) 

Com hipertensão com uso de 1 
medicação 

0.087 (0.075-
0.100) 

0.043 (0.032-
0.055) 

0.038 (0.027-
0.049) 

Com hipertensão com uso de ≥ 
2 medicações 

0.092 (0.080-
0.105) 

0.039 (0.027-
0.050) 

0.032 (0.020-
0.044) 

De acordo com o número de anti-hipertensivos usados, 
adicionando uma medicação para aqueles com PS ≥ 160 
mmHg ou PD ≥ 100 mmHg 

Modelo bruto Modelo 1 Modelo 2 

Modelos logísti-
cos binários 

O
R

 p
ar

a 
p

re
-

se
nç

a 
de

 p
la

ca
 Sem hipertensão 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 

Com hipertensão, mas sem uso 
de medicação  

1.52 (1.20-1.92) 1.04 (0.78-1.38) 0.99 (0.74-1.32) 

Com hipertensão com uso de 1 
medicação 

2.71 (2.23-3.28) 1.63 (1.32-2.01) 1.62 (1.31-2.00) 

Com hipertensão com uso de ≥ 
2 medicações 

2.53 (2.08-3.08) 1.43 (1.15-1.77) 1.43 (1.15-1.78) 

Modelos logísti-
cos multinomiais 

O
R

 p
ar

a 
e

sc
or

e 
de

 p
la

ca
 1

-2
 Sem hipertensão 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 

Com hipertensão, mas sem uso 
de medicação  

1.21 (0.91-1.60) 0.97 (0.71-1.34) 1.22 (0.81-1.83) 

Com hipertensão com uso de 1 
medicação 

2.19 (1.76-2.74) 1.41 (1.12-1.78) 2.22 (1.68-2.95) 

Com hipertensão com uso de ≥ 
2 medicações 

2.04 (1.63-2.56) 1.26 (1.00-1.60) 1.82 (1.37-2.43) 

O
R

 p
ar

a 
e

sc
or

e 
de

 p
la

ca
 ≥

 3
 Sem hipertensão 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 1.0 (Referência) 

Com hipertensão, mas sem uso 
de medicação  

2.29 (1.66-3.16) 0.93 (0.67-1.28) 1.14 (0.75-1.72) 

Com hipertensão com uso de 1 
medicação 

3.98 (3.06-5.17) 1.39 (1.10-1.76) 2.27 (1.69-3.03) 

Com hipertensão com uso de ≥ 
2 medicações 

3.75 (2.88-4.89) 1.24 (0.97-1.58) 1.95 (1.44-2.63) 

Modelos lineares 

B
et

a-
co

ef
ic

ie
nt

es
 

pa
ra

 A
C

C
-I

M
T

 Sem hipertensão 0 (Referência) 0 (Referência) 1.0 (Referência) 
Com hipertensão, mas sem uso 
de medicação  

0.065 (0.051-
0.080) 

0.034 (0.019-
0.048) 

0.030 (0.016-
0.044) 

Com hipertensão com uso de 1 
medicação 

0.087 (0.075-
0.100) 

0.042 (0.032-
0.053) 

0.038 (0.027-
0.049) 

Com hipertensão com uso de ≥ 
2 medicações 

0.092 (0.080-
0.105) 

0.043 (0.031-
0.054 

0.036 (0.025-
0.048) 

Legenda: ACC-IMT, espessura médio-intimal da artéria carótida comum; OR, razão de chan-
ces do inglês “Odds ratio”; PD, pressão arterial diastólica; OS, pressão arterial sistólica. Mo-
delo 1 foi ajustado para idade, sexo, raça e educação. Modelo 2 foi ajustado para as variá-
veis do modelo 1 além de ajustado para os outros fatores de risco cardiovascular. 
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6 DISCUSSÃO 

Neste estudo de base comunitária e em indivíduos de meia-idade, placas 

carotídeas estavam presentes em quase quatro de cada 10 participantes. A mé-

dia do ACC-IMT da parede distal para todos os participantes foi de 0,609 ± 0,133 

mm. O perfil dos fatores de risco tradicionais modificáveis, como hipertensão, 

dislipidemia e tabagismo (passado e atual) associados à placa carotídea e ACC-

IMT foi semelhante. A diferença mais importante foi o diabetes; embora tenha 

sido associado ao ACC-IMT, não foi associado às placas carotídeas nos mode-

los multivariados. Este achado indica que as placas carotídeas e o ACC-IMT 

podem representar diferentes fenótipos de aterosclerose subclínica. 

Outros estudos avaliaram a prevalência de placa carotídea e IMT usando 

ultrassom modo B (23, 42, 57-59, 68-71). Entre eles, é importante reconhecer que estu-

dos em outros países latino-americanos (70,71) também analisaram a associação 

entre FRCV e achados ultrassonográficos nas artérias carótidas. Del Brutto et al. 
(70), em amostra da zona rural do Equador, mostraram que o aumento do IMT 

global estava associado à idade, sexo masculino, dieta inadequada, hipertensão 

e perda dentária severa. Por outro lado, a presença de placas carotídeas foi as-

sociada ao aumento da idade, baixa atividade física e hipertensão. Touboul et 

al. (71) também estudaram a associação de FRCV com ACC-IMT e placas carotí-

deas. No estudo PARC-AALA (Paroi artérielle et Risque Cardiovasculair in Asia, 

Africa/ Middle East and Latin America), eles demonstraram que o ACC-IMT e a 

presença de placa carotídea estavam associados ao aumento dos escores de 

risco cardiovascular de Framingham e de acidente vascular cerebral. A 

comparação direta entre esses estudos é difícil, porque os protocolos de 

detecção de placa e medidas de IMT são marcadamente heterogêneos. 

Diferenças na aquisição de imagem, segmentação da artéria carótida, algoritmos 

de software e definição de placa irão influenciar as medições de IMT e avaliação 

da placa (23, 42, 57-59, 68, 69). 

Nossos achados sobre diabetes, placas carotídeas e ACC-IMT estão em 

contraste com os resultados relatados por Sturlaugsdottir et al. (59). Naquele 

estudo, eles encontraram associação entre placas e diabetes, mas não entre 
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ACC-IMT e diabetes, enquanto em nosso estudo encontramos o contrário. Eles 

examinaram 6.524 participantes (idade: 25-69 anos) no estudo de base 

populacional REFINE (Risk Evaluation For INfarct Estimates) – Reykjavik study, 

uma amostra com prevalência de placas carotídeas e diabetes de 44,9% e 4,5%, 

respectivamente. Além disso, eles mediram as paredes proximais e distais da 

ACC-IMT, o que pode aumentar os valores médios do ACC-IMT. É estabelecido 

que a medição da parede proximal é menos reprodutível e associada a artefatos 

de ganho de brilho, que se traduz em maior espessura do IMT (17, 18). A média do 

ACC-IMT foi de 0,73 ± 0,14 mm. Diabetes mellitus foi definido por eles como: 

autorrelato, uso de medicação ou concentração de glicose sérica em jejum ≥7,0 

mmol / l. Os critérios diagnósticos para diabetes no ELSA-Brasil foram mais 

abrangentes, contribuindo para o achado de maior prevalência (72). Em nosso 

estudo, diabetes foi definido como história médica prévia de diabetes, uso de 

medicamentos para seu tratamento, glicemia de jejum ≥126 mg / dl, nível de 

HbA1c ≥6,5% ou teste de tolerância oral à glicose por 2 h ≥200 mg / dl (48, 50, 60). 

Nossos critérios de diabetes incluem comparativamente indivíduos com doença 

menos grave, e isso pode ser parcialmente responsável por nossos achados, 

considerando uma associação não linear entre glicemia de jejum com doenças 

vasculares em um grupo com pré-diabetes ou sem diabetes, conforme relatado 

anteriormente em metanálise (73). 

Semelhante ao presente estudo, outros estudos não encontraram 

associação significativa entre placas carotídeas e diabetes (56, 58). Em 2015, 

Hakon et al. (58) analisaram transversalmente uma coorte de base populacional 

norueguesa de 3.683 participantes, população mais velha que a nossa (idade 

entre 63-65 anos). Eles não encontraram associação significativa com as placas 

carotídeas em seus modelos multivariados (OR: 1,009 [0,945-1,077]; p = 0,797). 

Nesse estudo, eles definiram diabetes mellitus como HbA1c ≥6,5% e / ou 

glicemia de jejum ≥7,0 mmol / L e/ou uso de hipoglicemiantes; eles relataram 

uma prevalência de 11% (405 participantes). Placas carotídeas e o ACC-IMT 

foram avaliados de acordo com o Consenso de Mannheim (2). A média de ACC-

IMT foi de 0,73 ± 0,11 mm, e as placas ateroscleróticas da carótida estavam 

presentes em 87% dos participantes. A maior parte dos FRCV, com exceção de 

diabetes, obesidade e relação cintura-quadril, foram independentemente 
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associados ao escore de placa. Em contraste, apenas sexo, hipertensão, 

obesidade, tabagismo atual e doença cerebrovascular foram associados com o 

ACC-IMT. 
A intensidade, duração e combinação com outros fatores de risco podem 

explicar o mecanismo pelo qual o diabetes afeta a aterosclerose (73). Além disso, 

o diabetes resulta em hipertrofia muscular vascular, que atua principalmente na 

camada média vascular e é diferente da aterosclerose (74). Portanto, a 

associação entre IMT e diabetes pode ser explicada por dois mecanismos (34). O 

primeiro está relacionado a um fenômeno precoce da aterosclerose e é um 

precursor da formação da placa carotídea. O segundo é um mecanismo 

adaptativo com hipertrofia da camada média da carótida, relacionado ao 

envelhecimento, hipertensão, hiperinsulinemia e diabetes. Esses dois 

mecanismos de aumento de IMT não podem ser diferenciados pelo exame de 

ultrassom (34). 

Também é importante reconhecer que essas alterações na estrutura 

carotídea podem representar diferentes fenótipos. O IMT da carótida pode ser 

aumentado mesmo antes do diabetes clínico ser reconhecido, conforme relatado 

anteriormente por Hunt et al. (75), com dados do Mexico City Diabetes Study. Isso 

é consistente com o fato de que a hiperinsulinemia, um forte estímulo à 

hipertrofia muscular vascular, também precede o diabetes clínico. Esse pode ser 

um mecanismo adicional, concomitante ao desenvolvimento da aterosclerose 

carotídea, e poderia explicar as associações mais fortes entre ACC-IMT (em 

comparação com placas carotídeas) e diabetes encontradas em alguns estudos, 

como o nosso. 

O tabagismo é um dos fatores de risco mais importantes para 

aterosclerose (23, 54, 56-59, 68). Neste estudo, isso foi refletido por um OR de 2,0 para 

presença de placa e um OR de 3,4 para ≥3 placas em fumantes atuais, mesmo 

quando considerados os modelos totalmente ajustados e a baixa prevalência de 

tabagismo atual na amostra. Está estabelecido que fumar é um forte fator de 

risco para placas carotídeas e ACC-IMT (63). Uma possível explicação é que o 

processo de inflamação crônica associado ao tabagismo pode danificar as 

células endoteliais das artérias carótidas e favorecer o acúmulo de fatores 
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sanguíneos trombogênicos (5). No Northern Manhattan Study (NOMAS), o 

tabagismo mostrou um impacto diferente nas placas carotídeas e IMT (52, 54). Em 

estudo transversal de 1.790 indivíduos sem AVC (idade média: 69 ± 9 anos), 

Rundek et al. (52) demonstraram que <1% da variância do IMT carotídeo foi 

explicada por anos-maço de fumo. Além disso, usando dados do NOMAS e a 

definição da placa carotídea proposta pelo consenso de Mannhein, Kuo et al. 

(54) encontraram prevalência de placas de 58%, e mostraram que o coeficiente 

de determinação do tabagismo foi de 2,2% em contribuição para a variância da 

área total da placa. 

A hipertensão foi outro fator de risco independente para placas carotídeas 

e ACC-IMT em todos os modelos ajustados, o que também é consistente com 

resultados de estudos anteriores (56, 58, 59). Além disso, também encontramos 

associação entre as placas carotídeas e o ACC-IMT e o número de anti-

hipertensivos utilizados. Ele reforça que pode existir relação dose-resposta 

significativa entre o grau de hipertensão e aterosclerose carotídea, também 

anteriormente relacionada (76). A relação entre hipertensão e aterosclerose pode 

ser bidirecional, porque a pressão de pulso elevada pode causar tensão de 

cisalhamento e pode induzir disfunção endotelial (77). No entanto, indivíduos com 

artérias ateroscleróticas podem apresentar pressão de pulso elevada, pois a 

rigidez arterial está associada à aterosclerose (77). No estudo de Rotterdam, 

hipertensão e pressão arterial sistólica não previram significativamente um 

aumento de ACC-IMT. Contudo, hipertensão foi um dos preditores 

independentes do aumento no número de placas (78). Também é importante notar 

que em nosso estudo, no subgrupo de indivíduos com 60 anos ou mais, apenas 

hipertensão foi consistentemente associada à presença de placa, escore de 

placa ≥ 3 e maior ACC-IMT. Esse achado sugere que a hipertensão pode ser 

fator de risco ainda mais importante para aterosclerose carotídea neste 

subgrupo. 

Nossos dados também identificaram a dislipidemia como fator associado 

à carga de placa e ACC-IMT, de forma semelhante a outros estudos (79, 80). A 

dislipidemia pode desempenhar papel importante por meio do influxo de lipídios 

nos locais das lesões vasculares. Em estudo sobre determinantes de 
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aterosclerose em jovens, os níveis de colesterol foram fortemente associados a 

estrias de gordura e fibroateromas não complicados (81). No entanto, pode haver 

diferenças na associação de IMT e placas carotídeas com hipercolesterolemia. 

Da mesma forma, usando dados do NOMAS, Rundek et al. (52) explicaram 0,9% 

da variação na média do IMT carotídeo, enquanto Kuo et al. (54) explicaram 0,2% 

da variação da área total da placa carotídea pelo LDL. 

Em nossa amostra, a prevalência de qualquer placa foi maior em homens 

do que em mulheres. Isso é consistente com os resultados dos estudos REFINE-

Reykjavik (59) and Tromso (82). É importante notar que esses estudos recrutaram 

participantes de diferentes faixas etárias em comparação com ELSA-Brasil. 

Diferenças na prevalência da placa de acordo com o sexo parecem ocorrer em 

todas as idades acima de 25 anos, exceto para aqueles com 75 anos ou mais 

(82), para quem o viés de sobrevivência pode, até certo ponto, afetar os achados. 

Por outro lado, os resultados de nossos modelos apontaram que as associações 

entre FRCV e placa carotídea e ACC-IMT não são consistentemente 

influenciadas pelo sexo, sugerindo que essas diferenças na prevalência não são 

mediadas por efeito mais forte da hipertensão, diabetes, dislipidemia ou 

tabagismo na aterosclerose carotídea em homens. 

Nosso estudo não demonstrou diferenças significativas entre negros e 

brancos em relação à associação com placas carotídeas diferindo das 

descobertas de Li et al. (68), que avaliaram amostra de 14.046 participantes com 

idades entre 45 a 64 anos na linha de base do Atherosclerosis Risk in 

Communities (ARIC) Study. A associação entre FRCV e placas carotídeas e 

ACC-IMT também não foi significativamente diferente de acordo com a raça em 

nossa amostra. Isso contrasta com as descobertas de Gijsberts et al. (83). Esses 

autores realizaram metanálise envolvendo 17 coortes de base populacional, em 

todo o mundo, com 60.211 participantes sem doença cardiovascular no início do 

estudo. Eles encontraram associações diferentes entre fatores de risco e ACC-

IMT, de acordo com a etnia. A associação entre idade e ACC-IMT foi mais fraca 

em negros e hispânicos; a pressão arterial sistólica foi mais fortemente 

associada a ACC-IMT em asiáticos e HDL-colesterol e tabagismo foram menos 

associados com ACC-IMT em negros. 

Nosso estudo tem vários pontos fortes. Pelo que sabemos, até o 
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momento, este é o maior estudo da América Latina analisando a associação de 

FRCV tradicional a placas carotídeas extracranianas. A maioria dos grandes 

estudos foi realizada no Hemisfério Norte  (20, 21, 26, 42, 63, 68), geralmente 

envolvendo participantes mais velhos e com baixa miscigenação, enquanto que 

a população brasileira é racialmente miscigenada (84). 

No entanto, as limitações deste estudo também devem ser reconhecidas. 

Devido a seu desenho transversal, não é possível inferir causalidade. Além 

disso, o protocolo ELSA-Brasil foi focado em seção predefinida do território 

carotídeo para alcançar maior reprodutibilidade entre os locais. Embora essa 

seção incluísse a ACC, o bulbo carotídeo e o ACI de ambos os lados, as placas 

que se estendiam para além dessa seção predefinida não foram completamente 

documentadas. Portanto, a medição da área da placa ou da espessura máxima 

da placa não foi possível. 

Por outro lado, o escore de placa, conforme definido neste artigo, foi de 

fácil aplicação e exibiu excelente confiabilidade. Na prática clínica, esse índice 

pode ser obtido em curto período por médico ou técnico treinado. Já as imagens 

de captura e medição da área total da placa podem ser mais demoradas. Além 

disso, a escolaridade dos participantes era superior ao esperado para a 

população brasileira em geral. Se a menor escolaridade favorece o aumento do 

processo aterosclerótico, essa amostra pode representar menor prevalência de 

aterosclerose carotídea. 

O protocolo do ELSA-Brasil incluiu gravação em vídeo para medições de 

IMT exclusivamente na ACC. Isso também foi adotado em outros estudos (58, 59). 

Apesar de nosso protocolo de aquisição de imagem ter todos os segmentos 

carotídeos incluídos, nós apenas medimos adequadamente o IMT nas artérias 

carótidas comuns (ACCs). As medições de ACC-IMT foram realizadas usando 

angulação de transdutor específico (para ver o IMT como linha completamente 

paralela à tela em imagens longitudinais da carótida) e leitura assistida por 

computador durante três ciclos cardíacos eletrocardiográficos. Aquisições 

semelhantes não foram adotadas para os outros segmentos das carótidas. Esse 

protocolo teve como objetivo garantir o treinamento adequado e consequente 

alta reprodutibilidade em todos os centros. Para aplicar essas especificações em 

ACIs e bulbos, teríamos problemas com a reprodutibilidade e o tempo gasto 

durante o exame, por isso, optamos por nos concentrar nas ACCs. Embora 
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reconheçamos essa limitação do estudo, é importante notar que outros estudos 

também optaram por avaliar exclusivamente a ACC-IMT (58, 59). 
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7 CONCLUSÕES 

1. Hipertensão, dislipidemia, tabagismo atual ou pregresso foram 

independentemente associados às placas carotídeas e a maior ACC-IMT, 

em modelos multivariados. 

2. Em modelos multivariados, diabetes foi independentemente associado a 

maior ACC-IMT, porém não foi independentemente associado às placas 

carotídeas. 

3. ACC-IMT e placas podem representar fenótipos diferentes de 

aterosclerose. 

4. Placas e ACC-IMT também foram associados ao aumento do número de 

fatores de risco cardiovascular. 

5. Placas e ACC-IMT foram associados ao número de anti-hipertensivos 

utilizados, indicando relação dose-resposta entre o grau de hipertensão e 

aterosclerose carotídea. 

6. As associações entre fatores de risco cardiovascular, placas e ACC-IMT 

foram homogêneas de acordo com sexo e raça. 

7. No subgrupo de indivíduos com 60 anos ou mais, apenas hipertensão foi 

consistentemente associada à presença de placa, escore de placa ≥ 3 e 

maior ACC-IMT. 
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ANEXOS 

Anexo A -  Avaliação do CEP HU-USP. 
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Anexo B – Parecer consubstanciado do CEP HU-USP. 
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Anexo C – Artigo sobre reprodutibilidade das medidas ultrassonográficas no 

ELSA-BRASIL. 
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