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Palavras-chave
Aterosclerose, fluordesoxiglucose F18, tomografia por 

emissão de pósitrons.

Fundamento
O análogo da glicose, 18F-fluordesoxiglucose (18F-FDG), 

pode ser usado para obter imagens da atividade celular 
inflamatória de forma não invasiva através da tecnologia 
PET (Tomografia por Emissão de Pósitrons). No presente 
estudo, investigamos a possibilidade de utilizar 18F-FDG para 
caracterizar placas ateroscleróticas.

Um homem de 77 anos com aterosclerose de carótida 
sintomática foi submetido a exame de imagem usando 18F-
FDG-PET e co-registro de imagens por Ressonância Magnética 
(RM). Uma placa com alto conteúdo fibrótico e necrótico 
foi observada. Devido ao fato de o tecido ter se mostrado 
inativo, de acordo com a atividade metabólica, não foi possível 
observar a captação de 18F-FDG. 

Nosso objetivo é confirmar se o método pode ser utilizado 
para predizer a atividade inflamatória da placa. 

Prefácio
O acidente vascular cerebral (AVC) ou derrame é um grave 

problema de saúde pública, representando a principal causa 
de morte (4.4 milhões de mortes por ano) e incapacidade no 
mundo todo. Entre as diferentes causas de derrame, tem se 
dado destaque à aterosclerose de carótida1. A aterotrombose 
da bifurcação da aorta é responsável por aproximadamente 
30% dos episódios isquêmicos cerebrais2. A composição da 
placa aterosclerótica, ao invés do grau de estenose arterial, 
parece ser o determinante crítico da vulnerabilidade e 
trombogenicidade da placa3. Acredita-se que a vulnerabilidade 
de uma placa aterosclerótica à ruptura esteja relacionada à sua 
composição intrínseca, tal como o tamanho do core (centro) 
lipídico e a presença de hemorragia intra-placa. 

O processo inflamatório é significante tanto na patogênese 
quanto no desfecho da aterosclerose. Placas instáveis, 
contendo numerosas células inflamatórias, apresentam alto 
risco de ruptura4,5.

O atual “padrão-ouro” na obtenção de imagens para a 
aterosclerose é a angiografia por raio X com contraste, que fornece 

definição de alta resolução do local e gravidade da estenose 
luminal, mas não fornece informações sobre a constituição da 
placa. A informação sobre o tamanho da placa não é suficiente 
para diferenciar entre placas estáveis e instáveis, e, portanto, é 
incapaz de predizer o risco de ruptura da placa6,7. 

A fim de avaliar a presença, extensão e composição de 
lesões ateroscleróticas em pacientes, há uma necessidade 
clínica de técnicas não-invasivas de obtenção de imagens 
diagnósticas que possam ser usadas para verificar a 
vulnerabilidade das placas ateroscleróticas6,8.

O 18F-fluordesoxiglucose (18F-FDG) é um análogo da 
glicose que é captado pelas células proporcionalmente à sua 
atividade metabólica e acumula-se nas células, permitindo a 
mensuração da atividade metabólica9. Células inflamatórias, 
principalmente macrófagos, apresentam alta captação 
de 18F-FDG e, portanto, sua atividade pode determinar a 
vulnerabilidade da placa6.

Este é um estudo preliminar cujo objetivo é investigar a 
possibilidade de utilizar 18F-FDG para caracterizar a placa 
aterosclerótica dentro da artéria carótida através de PET com fusão 
de imagens obtidas através de ressonância magnética (RM). 

Relato de caso
Um paciente do sexo masculino de 77 anos, não-diabético, 

hipertenso, sedentário, com doença cardíaca coronariana e 
histórico familiar de Doença Vascular Carotídea (DVC) foi 
submetido à PET/RM e exame por Doppler antes de cirurgia 
carotídea. 

O exame por Doppler foi realizado em um aparelho Acuson 
Antares (Siemens, Mountain View, Califórnia, EUA), com 
transdutor linear de 5-10Mz e Doppler colorido DR:55dB. 
O exame por PET foi realizado em um equipamento ECAT 
EXACT 921/47 (Siemens, Knoxville, TN-EUA) PET Scanner, 
com cristal BGO. Foi administrado ao paciente 8.92 mCi 18F-
FDG por via intravenosa. As imagens de PET foram adquiridas 
em modo 3D, 2 bed position (6 min/bed), a 60 minutes após 
a administração de 18F-FDG. 

O exame foi realizado para permitir a visualização da 
carótida, e dessa forma, a imagem foi obtida do topo do crânio 
até a emergência dos grandes vasos.

A imagem por PET foi reconstruída usando-se um 
algoritmo interativo com correção de atenuação através de 
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uma fonte de 68Ga. O paciente apresentava uma estenose 
da artéria carótida interna de 76%, medida por RM (usando 
NASCET). O paciente foi submetido à RM com o propósito 
de localizar as estruturas anatômicas nas imagens por PET. 
A avaliação por RM foi realizada em um scanner 3.0T 
(Magnetom Trio, Siemens–Erlangen, Alemanha). O protocolo 
incluía trigger cardíaco, T1.TSE-DARK blood fat sat sequência 
2D (TR: 750ms, TE: 15ms, FOV: 80mm, matriz: 192x192), 
seguido por T1.TSE-DARK blood sequência 2D (TR: 750ms, 
TE: 15ms, FOV: 80mm, matriz: 192x192). Além disso, foram 
adquiridas imagens T2. TSE-DARK blood fat sat sequência 
2D TR: 800 ms, TE 123ms, FOV 80mm, matriz: 192x192 
e fator turbo 19.

Dez minutos após a administração intravenosa de 0,2 
mmol/kg de gadodiamida (Dotaren™, Gerbet, França) as 
imagens foram obtidas da porção proximal da artéria carótida 
interna esquerda na seqüência T1FS (Figura 1). A PET foi co-

registrada com as imagens da RM através de um sistema de 
software. Dessa forma, as estruturas anatômicas identificadas 
através das imagens da RM foram correlacionadas com as 
imagens obtidas por 18F-FDG-PET através de um processo de 
co-registro de imagens. 

Esse estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da nossa 
instituição; o paciente autorizou o estudo através do Termo 
de Consentimento Livre e Informado. 

Uma placa extensa e uniforme com superfícies anormais, 
que se estendia da bifurcação à porção proximal do segmento 
interno foi identificada através do exame com Doppler. 
Aumento da turbulência e velocidade de pico sistólico 
aumentada, que excedia o limite máximo de Nyquist, sugeria 
estenose > 70%. O diâmetro do lúmen na estenose era de 1,2 
mm e 5,0 mm distal à estenose (pós-placa). A RM foi realizada 
para fornecer informações anatômicas. 

Fig. 1 - Imagem transversal, in vivo, de uma artéria carótida interna esquerda. A - Imagem ponderada em T2 mostrando uma região com alta intensidade de sinal (seta 
branca); B e C - Imagens ponderadas em T1 e T1-FS mostrando uma região com alta intensidade de sinal (setas negra e amarela); D - Imagem ponderada em T1-FS 
pós-contraste mostrando aumento do sinal de uma pequena região da placa (seta amarela e vermelha).
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Vinte dias após os exames o paciente foi submetido 
à endarterectomia de carótida, com remoção da placa 
aterosclerótica. Uma placa com intenso conteúdo fibrótico e 
necrótico foi removida. 

Devido ao fato de que o tecido parecia inativo, de acordo 
com a atividade metabólica, não foi possível observar a 
captação de 18F-FDG através de exame por PET. 

Discussão
A composição das placas tem sido associada ao início 

da doença vascular cerebral. Estudos patológicos sugerem 
que o desenvolvimento de derrame em eventos de doença 
arterial carotídea depende, principalmente, da composição 
e vulnerabilidade das placas e, a um grau menor, à gravidade 
da estenose. A ruptura ocorre preferencialmente em placas 
que contêm um core macio e rico de lipídios, que é coberto 
por uma fina capa de tecido fibroso5-7. 

O uso da 18F-FDG está consagrado na Oncologia9. 
O desenvolvimento de técnicas para a aplicação desse 
radiofármaco em outras áreas, tais como a Cardiologia, tem 
sido o propósito de estudo em muitos centros de pesquisa.

Vários estudos com modelos animais têm sugerido 
que a 18F-FDG pode acumular em macrófagos de placas 
ateroscleróticas. Assim, a 18F-FDG poderia ser utilizada 
como um marcador para quantificar macrófagos em 
lesões ateroscleróticas e distinguir placas instáveis das 
estáveis6,10.

A fusão das imagens obtidas por PET/RM mostrou-se 
factível, do ponto de vista clínico, devido ao fato de que 
carótidas são estruturas fixas, em contraste com órgãos móveis, 
tais como o fígado e os pulmões, que requerem ajustes 
manuais (Figura 2).

Nesse relato de caso, o processo de necrose da placa 
aterosclerótica já havia se instalado e um conteúdo altamente 
fibrótico foi observado, reduzindo o processo inflamatório e 
a atividade metabólica do tecido. 

Devido ao baixo número de células inflamatórias, não foi 
possível observar a captação de 18F-FDG nos macrófagos e, 
consequentemente, não houve desenvolvimento de imagem 
através da metodologia PET. 

Este foi um estudo preliminar. Nossa pesquisa irá se 
estender a outros pacientes a fim de avaliar diferentes tipos 
de placas, incluindo aquelas com a presença de macrófagos 
e processo inflamatório intenso.

A técnica de 18F-FDG/PET pode ser capaz de fornecer 
imagens da placa e potencialmente quantificar seu grau de 
inflamação. Além disso, a tecnologia por imagem 18F-FDG/PET 
pode ser utilizada para predizer o risco de futura ruptura da 
placa e para monitorar os efeitos de terapias modificadoras 
de ateromas.
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Fig. 2 - Nenhuma atividade metabólica foi encontrada na fusão das 
imagens por 18F-FDG PET e PET/MR no pescoço, devido ao baixo 
número de macrófagos. A – RM; B - Imagens por FDG/PET; C - Fusão 
de PET/RM.
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