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Abstract. Objective: To determine the association
between risk factors and atherosclerosis in the carotid
arteries in occlusive cerebrovascular disease. Method:
A prospective, descriptive, cross-sectional study in 274
patients with clinical and CT diagnosis of ischemic ictus
was conducted. Examination by the means of carotid
artery color Doppler ultrasound was performed in the
study Group. Results and Conclusions: The mean age
of patients was 68.7 years and a male predominance
(54.1%) was reported. Arterial hypertension, which
was present in 214 patients (78.1%), constituted the
most prevalent atherogenic risk factor, followed by
age over 60 years (75.9%), and smoking (58%). The
atherothrombotic and cardioembolic origins were
predominant (54% and 19.7%, respectively), followed
by lacunar (13.9%), and undetermined origin (11.3%).
Atherosclerotic involvement occurs bilaterally with a
predominance of the right axis, appearing low shear
stress areas as the sites of the greatest severity.
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Resumen. Objetivo: Determinar la asociacion entre los
factores de riesgos y la aterosclerosis de las arterias
cardtidas, en la enfermedad cerebrovascular oclusiva.
Método: Se realizé un estudio prospectivo, descriptivo
y transversal en 274 pacientes con diagndstico clinico
y tomogréfico de ictus isquémico, realizandoles estudio
con ultrasonido Doppler color carotideo. Resultados
y Conclusiones: La edad media de los pacientes fue
68,7anos. Se observo predominio de sexo masculino
(54,1%). El factor de riesgo aterogénico que predomind
fue HTA, presente en 214 (78.1%), seguido por edad
mayor de 60 (75.9%) y tabaquismo (58%). El origen
aterotrombdtico y cardioembdlico fueron predomi-
nantes (54 y 19.7% respectivamente), seguidos por
el lacunar (13.9%) y el origen indeterminado (11.3%).
La afectacion aterosclerdtica ocurre bilateralmente,
con un predominio del eje derecho, siendo las zonas
de bajo shear stress los sectores de mayor severidad.
Palabras clave: Aterosclerosis carotidea, Enfermedad
cerebrovascular oclusiva, Ultrasonido Doppler caro-
tideo, Ultrasonido Doppler color.

Introduccidn

La enfermedad cerebrovascular (ECV) constituye
una coleccion heterogénea de diferentes condicio-
nes patoldgicas que se originan por trastornos en la
circulacion cerebral y que induce a una alteracion
transitoria o definitiva del funcionamiento de una o
varias zonas del encéfalo. De acuerdo a la naturaleza
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de la lesién puede dividirse en dos grandes grupos:
isquemia cerebral y hemorragia cerebral, siendo la
primera la forma predominante de la ECV, entre el
75-85% del total de casos-®, con predominio de
la trombosis sobre la embolia, constituyendo la
primera causa de invalidez de la poblacion adulta,
tanto en los paises desarrollados como en Cuba, y
la tercera causa de muerte en dichos paises, solo
precedida por la mortalidad de enfermedades coro-
narias y cancer.

Las primeras manifestaciones clinicas de enfer-
medad cerebrovascular se observan a menudo en
una fase avanzada de la aterosclerosis. Los cambios
en la pared de los vasos arteriales ocurren durante
una larga fase subclinica de la patologia, provocando
dano endotelial y engrosamiento difuso gradual de
la intima. La fase temprana puede estudiarse con
ultrasonido duplex, que constituye el procedimiento
diagndstico mas rapido, no invasivo, econémico y
fiable para detectar enfermedad estenosante de la
arteria cardtida interna (ACI) extracraneal, permi-
tiendo el estudio hemodinamico de la estenosis y
morfoldgico de la placa.

La fiabilidad de este método depende fundamen-
talmente del explorador y, una vez superada la curva
de aprendizaje, la sensibilidad y especificidad puede
llegar al 99% y 84% respectivamente®, de tal forma
que algunos autores obvian la arteriografia para el
diagndstico de grupos concretos de distribuciones le-
sionales (sensibilidad y especificidad del 100%)®).

Por lo antes expuesto, decidimos realizar este
estudio para profundizar en el conocimiento de las
alteraciones ultrasonograficas de las cardtidas y la
influencia que ejercen los factores de riesgo atero-
génicos en pacientes con ECV.

Material y método
Se realiz6 un estudio prospectivo, descriptivo y
transversal en 274 pacientes que ingresaron al Servicio
de Neurologia del Hospital Universitario “Dr. Carlos J.
Finlay” con diagnostico clinico y tomografico de ECV
oclusiva, en el periodo comprendido entre septiem-
bre 2005 vy julio 2007. Se determinaron los factores
de riesgos ateroscleréticos: hipertension arterial
(HTA), diabetes mellitus (DM), dislipoproteinemia,
tabaquismo y edad, estudiandose las alteraciones
carotideas mediante ultrasonido Doppler color (USDC)
de dichas arterias.
Se tomaron en cuenta los siguientes criterios

de exclusion:

Pacientes en los que no se pudo realizar el USDC

de manera satisfactoria por diversos motivos:

calcificaciones extensas que impidan evaluar

el sector, cuellos cortos, pacientes obesos o

bifurcaciones carotideas altas, entre los mas

importantes.

Pacientes en los que, por causas diversas, no

se pudo completar el estudio complementario:
paciente fallecido, traslado de institucion, etc.
Pacientes con diagndstico tomografico de
hemorragia intraparenquimatosa.

Para definir el diagndstico etiologico de la en-
fermedad cerebrovascular isquémica nos basamos
en la clasificacion de los infartos cerebrales, en sus
diferentes subtipos etiologicos, adaptada del Laussane
Stroke Registry, (Bogousslavsky 1997) y del Comité
ad hoc del Grupo de Estudio de Enfermedades Ce-
rebrovasculares (Arboix et al 1998).

Se evaluaron las arterias carétidas y vertebrales,
mediante USDC. La exploracion siempre fue realizada
por el mismo operador (especialista en imaginologia,
con una experiencia de 10 afios en la realizacion de
este tipo de estudio).

El examen ultrasonografico de cada paciente se
hizo con un equipo marca ALOKA modelo PROSOUND
alfa 5 con un transductor lineal multifrecuencial de
7,5 a 13 MHz, que se ubicé a cada lado del cuello
del paciente, previa aplicacion de gue el transmisor.
Dicha exploracién se realizé en una habitacion con
medidas adecuadas y luz atenuada para lograr una
mejor apreciacion de los detalles, con el paciente
en decubito supino sobre una camilla, cuello en
extension y ligeramente rotado, con ambos brazos
en supinacion, pegados al cuerpo, para conseguir el
maximo posible de los hombros.

Para evitar confusiones y errores, se siguio
siempre una misma secuencia de exploracion de los
ejes carotideos:

1.  Barrido en blanco y negro, con el transductor
en seccion transversal, desde el origen de la
arteria carétida comun hasta la seccion mas
distal posible de la cardtida externa y la carétida
interna.

2. Barrido en blanco y negro, con el transductor
en seccion longitudinal de los mismos sectores.
Para la identificaciéon correcta de la cardtida
comun, cardtida externa y carétida interna, la
exploracion se realiz6 colocando el transductor
por delante o por detras del musculo esteno-
cleidomastoideo.

3. Introduccion del Doppler color.

4. Reqgistro de las velocidades de flujo mediante
Doppler pulsado a nivel de las arterias carétida
comun proximal y distal, carétida externa y ca-
rétida interna proximal y distal, procurando que
el angulo de incidencia del ultrasonido fuera lo
mas proximo posible a los 60° y, en especial
no mayor a éste ya que su modificacion puede
cambiar también los valores de las velocidades
sistélicas maximas.

5. Medicion de los valores de las velocidades peak
sistélica maxima y diastodlica final, obtenidas en
los diferentes registros.

6. Observacion cuidadosa de la morfologia de las
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placas (en caso de haberlas).

7. ldentificacién de la arteria vertebral, que se rea-
liza con mas facilidad a nivel del segmento V2.
Para ello, tras obtener una vision longitudinal de
la arteria cardtida comun, generalmente entre
C83y C6, se angula lateral y posteriormente el
transductor para lograr la visualizacion de la
arteria vertebral. Las referencias anatomicas
son proporcionadas por las apofisis transversas
cervicales, que aparecen en la imagen como
lineas ecogénicas brillantes de forma rectangu-
lar, con sombra acustica posterior. Entre estas
lineas de sombra acustica aparece una banda
anecoica que corresponde a la arteria vertebral.
Se efectua la observacion de la arteria vertebral
en su origen y porcion distal para descartar
inversiones de flujo o aceleraciones de éste en
el origen.

8. Se realizé la exploraciéon en ambos lados, co-
menzando siempre por el mismo.

Luego de realizado el estudio, se efectud el ana-
lisis e interpretacion de las imagenes considerando
los siguientes parametros:

e Grosor intima media carotidea (GIM)

Para medir el grosor de la intima media de
la cardtida, el haz ultrasonico se dirige en un eje
perpendicular a la arteria carétida y se amplia para
discriminar claramente dos lineas, una correspon-
diente a la interfaz intima-sangre y la otra a la interfaz
media-adventicia. El GIM se midié como la distancia
maxima entre esas dos lineas (Figura 1a), que se
determinaron a nivel de la carétida comun a 1 cm
del bulbo (Izcovich ED et al., 2004  cuantificandola
en mm. Se tomd como parametro patoldgico cifras
mayores a 1.0 mm (Figura 2). La validacion se realizé
obteniendo como minimo 3 medidas y calculando
posteriormente el promedio.

Rt. mean=IMT

1 1.22mm
1. 13mm
1. 65mm

mean=IMT:
1.33mm

e Valoracion hemodindamica: significacion de la este-
nosis carotidea

El grado de estenosis se calculd segun el consenso
de Estenosis Carotidea de la Sociedad Argentina de
Cardiologiay la Sociedad Neuroldgica Argentina®.
La estimacion anatdomica del porcentaje de luz arterial
se hizo con cortes transversales (seleccionando el
nivel en que la luz residual alcanza su menor ex-
presion) (Figura 1b). Se preciso el area residual y el
area total del vaso, calculandose el porcentaje de
estenosis por regla de 3, en modo B, y se procedio
a la toma de valores espectrales mediante Doppler
pulsado, realizandose cortes longitudinales al vaso,
con una angulacién de la saeta entre un rango 45-
60°, lo mas paralelo posible al vaso. Se obtuvo las
siguientes variables:

Velocidad peak sistolica (VPS) de la arteria
cardtida interna (ACI)
Velocidad diastdlica final (VDF) de la arteria
cardtida interna (ACI)
Velocidad peak sistolica (VPS) de la arteria
carotida comun (ACC)

Posteriormente, se estimd la estenosis y su
valoracién morfolégica, segun los parametros del
Consenso de Estenosis Carotidea de la Sociedad
Argentina de Cardiologia y la Sociedad Neuroldgica
Argentina™ (Tabla I).

e Valoracion morfoldgica

Se registro la presencia de ateromas, su loca-
lizacion y caracteristicas. Clasificacion de la placa
carotidea:

a. Segun su ecogenicidad (Figura 3):

Uniformemente anecoica o ecolicida (placa
tipo I).

Predominantemente hipoecogénica (placa
tipo 1) (> 50% hipoecogénica).
Predominantemente hiperecogénica (placa tipo
) (> 50% isoecogénica o hiperecogénica).

ﬁésﬂwg“ml} PLACA TIPO II

esid: 0.40crf
#STENO: 34.0%

Figura 1. Sistemdtica para la medicion. a) Grosor intima media. Método promedio de 3 medidas. b) Porcentaje de estenosis.

Meétodo a través del area coronal.

A
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ACT I
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Figura 3. Estenosis carotidea. a) Estenosis, usando sdlo el modo color. b) Estenosis, modo color y curva espectral.

Tabla I. Criterios ultrasonograficos de estenosis carotidea (Consenso de Estenosis Carotidea Sociedad
Argentina de Cardiologia y Neurologia)®.

Criterios

Estimacion de Indice
Grado de VPS ACI Placa en VPS ACI/ VDF ACI
estenosis (cm/seg) modo B VPS ACC (cm/seg)
Normal <130 Sin placa <2 <40
< 50% <130 Placa < 50% <2 <40
50 a <70% 130-230 Placa > 50% 2,0a4,0 40 a 100
>=70% > 230 Placa > 50% >4,0 > 100
Criticao Alta, baja Placa con Variable Variable
preoclusiva 0 no detectable luz visible
100% No detectable Luz no Ausente Ausente
(oclusion) detectable
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Uniformemente isoecogénica o hiperecogé-
nica (placa tipo V).

No clasificable (placa tipo V, placas calci-
cas).

b. Segun su superficie:

Regular, irregular, ulcerada.

c. Segun su textura:

Homogénea (placas tipo | y tipo IV) o hete-
rogénea (placas tipo Il, 11).

Aunque todos los consensos hablan de la clasi-
ficacion por su textura, ésto no se tuvo en cuenta en
este estudio, ya que las placas homogéneas pueden
ser hipo o iso-hiperecogénicas y éstas no tienen la
misma significacion clinica para el paciente.

e Indice de placa de ateroma o indice aterogénico:

Permite evaluar la extension de la ateroscle-
rosis en los sistemas carotideos de acuerdo con
lineamientos previamente descritos y validados®. El
sistema carotideo se divide en cuatro segmentos vy,
para cada segmento, el grado de placa se clasifica
de la siguiente manera: grado 0, sin placas; grado
1, una placa pequefa (<30% del diametro del vaso);
grado 2, una placa mediana (30 a 50% del diametro
-del vaso) o multiples placas pequefias; grado 3,
una placa grande (>50% del diametro de la arteria)
o multiples placas que incluyan al menos una placa
mediana. Los grados de los cuatro segmentos de
ambas carétidas se suman y se obtiene un indice
de placa sensible para estimar la extension de la
aterosclerosis.

Los datos de la poblacién estudiada fueron
registrados en Microsoft Excel, comprobandose que
para cada variable registrada no existieron valores
extremos, inconsistentes o perdidos. El analisis es-
tadistico se realizé con el paquete estadistico SPSS
10.0 para WINDOWS.

El analisis descriptivo se represento en tablas
de frecuencia. Las variables cualitativas se descri-
bieron en frecuencia absolutas y relativas, mientras
que las cuantitativas en media como medida central
y desviacion estandar como medida de dispersion.

Para la busqueda de asociacion estadistica
entre variables cualitativas se utilizé el estadigrafo
Chi-cuadrado con un nivel de significacion del 95% vy,
para la correlacion el test de Pearson a un 95%.

Resultados

Se observo que la edad media de los pacientes
fue de 68.7 afos. La distribucion de los pacientes
segun edad se observa en la Tabla Il, destacando
un mayor porcentaje de pacientes con edades entre
60y 79 anos.

El sexo que predominé fue el masculino con
148 pacientes (54.1%). La edad media para el sexo
femenino fue de 71.0 afios y la del masculino de 66.8
anos. El sexo masculino predominé en las edades
menores de 70 anos (54.8%), y el femenino predomind

A

en los mayores de 70 afos (56.3%).

El factor de riesgo aterogénico que predomind
fue la HTA, presente en 214 (78.1%), seguido por la
edad mayor de 60 (75.9%) y el tabaquismo (58%),
como se observa en la Tabla lIl.

La relacion de ECV con factores de riesgo atero-
génico y sexo se observa en la Tabla IV. En la Tabla
V se observa la distribucion del diagndstico etiolégico
segun asociacion de factores de riesgo, destacando
un predominio de los origenes aterotrombotico y
cardioembdlico (54 y 19.7% respectivamente).

La presencia de lesiones ateromatosas segun
sectores y el aspecto ecografico de las placas se
observa en la Tabla VI.

Tabla Il. Distribucién de pacientes segun edad
y Sexo.

Grupos Masculino| Femenino

de edades

Med 66.8 [Med 71.0 | Total
DE 10.8 ([DE 13.0

Min|Max |Med| DE

#1 % # % #1 %

29 | 105]68.7|11.9

< 40 anos 21 14 1] 0.8 3 11
40-49 9| 6.1 5| 40] 14| 541
50-59 281189 | 19 | 151 | 47| 171
60-69 52| 35.1 | 30 [23.8| 82 |30.0
70-79 451304 | 41 |1325| 86314
80 0o mas 12| 81| 30 [23.8| 42| 15.3
Total 148 126 274 |1 100

Tabla lll. Distribucion de pacientes segun factores
de riesgo (FR) aterogénicos y sexo.

Factores de Masculino | Femenino Total
riesgos N=148 N=126 N=274
aterogénicos
N© % N2 % N2 %

Hipertensién 114 770|100 79.4|214 781
arterial

Diabetes mellitus | 28 18.9 | 42 33.3| 70 25.5
Dislipoproteinemia| 51 34.5| 51 40.5)102 37.2
Edad >60 afios 108 73.0 (100 79.4 /208 75.9
Tabaquismo

Activo 66 446 | 93 73.8)159 58.0
Exfumador | 16 10.8 | 13 10.3| 29 10.6
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Tabla IV. Distribucién de pacientes segun factores
de riesgo asociados.

Tabla V. Distribucién del diagndstico etioldgico
segun asociacion de factores de riesgo.

Cantidad de |Masculino | Femenino Total Diagnéstico Hasta 1 FR | Mas de 1 FR| Total
FR asociados etiolégico & % ¥ % | # %
# % # % # %
Cardioembdlico| 8 14.8 46 85.2 54 19.7
0 5 3841 2 16 7 26 Aterotrombético| 16 10.8 | 132 89.2 [148 54
1 21 1421 6 48 | 27 99 Inhabitual 0 0| 3 100 3 11
2 45 304 [ 32 254 | 77 281 Lacunar 3 79 | 35 921 | 38139
3 52 3511 37 294 | 89 325 Indeterminado | 7 226 | 24 774 | 31 11.3
4 22 149 | 40 317 62 22.6
5 3 20| 9 71 12 44 Total 34 124 |240 876 |274 100
=0.317
Total 148 54.0 (126 46.0 |274 100 P
Tabla VI. Distribucién de placas segun sectores: Eje carotideo derecho.
ACC TBC BULBO ACI ACE EJE
Tipos de placas DER
# % # % # % # % # % # %
No lesiones 182 66.4 |104 38.0 30 10.9 65 23.7 | 107 3941 21 7.7
estenoclusivas
Uniformemente 0 0.0 0 0.0 2 0.7 1 0.4 3 1.1 3 1.1
ecolucidas
Predominantemente 3 1.1 1 0.4 9 3.3 16 5.8 10 3.6 12 4.4
hipoecogénica
Predominantemente | 40 146 |113 412|151 551 | 152 55.5 | 104 38.0 |164 59.9
iso-hiperecogénica
Uniformemente 49 17.9 55 20.1 82 29.9 36 131 43 157 74 270
iso-hiperecogénica
Inclasificables 0 0.0 1 0.4 0 0.0 4 1.5 7 2.6 0 0.0
(calcicas)

Al comparar la estabilidad del eje segun la
ecogenicidad de las placas, vemos que predominan
los ejes inestables, dada la presencia mayoritaria de
las placas tipo I, I, lll'y V con el 65.3%, frente a las
placas tipo IV con el 27% de ejes afectos.

El eje izquierdo presentd similar comportamiento
al eje derecho, en relacion a la presencia de lesiones
estenoclusivas, con una prevalencia del 91.6% de
pacientes afectados por placas de ateromas. Las
placas tipo lll, resultaron ser las predominantes en
todos los sectores excepto en la ACC donde que al
igual que en el derecho predominaron la ausencia
de lesiones estenoclusivas con un 67.2% de dicho
sector libre de placas de ateromas.

Se mantiene con igual caracteristicas la predi-

leccion de las placas inestables por los sectores ACI
y bulbo, con un 61.7 y 54.7% respectivamente de pa-
cientes afectados. La ACE en este eje se caracterizo
por la estabilidad, dado al incremento de la ausencia
de placas y un similar incidencia contralateral de las
placas tipo IV en dicho sector. La ACI se mantuvo
como el sector con mayor incidencia de las placas
tipo 1ll con el 52.9%, mientras que el bulbo fue el
sector con mayor afectacion ateromatdsica con el
87.2% de presencia de placas. Al igual que en el eje
contralateral predominaron las placas inestables sobre
la estables, con el 64.2% (Tabla VII).

La distribucion de las placas segun contor-
nos, en los ejes derecho e izquierdo se observa
en las Tablas VIl y IX.
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Tabla VII. Distribucién de placas segun sectores: Eje carotideo izquierdo.

ACC BULBO ACI ACE EJE
Tipos de placas # % # % # % # % # %
No lesiones 184 67.2 35 12.8 59 215 [ 118 43.1 23 84
estenoclusivas
Uniformemente 0 0.0 4 1.5 4 15.0 0 0.0 6 22
ecolucidas
Predominantemente 2 0.7 12 4.4 20 7.3 16 5.8 15 55
hipoecogénica
Predominantemente 46 16.8 134 48.9 145 529 |100 36.5 [155 56.6
iso-hiperecogénica
Uniformemente 42 15.3 89 325 46 16.8 39 14.2 75 274
iso-hiperecogénica
Inclasificables 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 04 0 0.0
( célcicas)

Tabla VIII. Distribucién de tipos de placas segun contornos: Eje derecho.

Contornos derecho

Regular Irregular Ulceradas

Tipos de placas

# % # % # %
No lesiones estenoclusivas 21 100.0 0 0.0 0 0.0
Uuniformemente ecolucida 66.7 1 33.3 0 0.0
Predominantemente hipoecogénica 33.3 7 58.3 1 8.3
Predominantemente iso-hiperecogénica 43 26.2 116 70.7 5 3.0
Uniformemente iso-hiperecogénica 61 82.4 13 17.6 0 0.0
Total 131 47.8 137 50.0 6 2.2
p=0.000

El comportamiento de los contornos en el eje
izquierdo es similar al derecho con un predominio de
la placa irregular en el 49.6% de los ejes, mientras
que las placas regulares solo estuvieron presente
en el 48.9%. El comportamiento segun el tipo de
placa predominante no tuvo variacion con el eje
contralateral, con un predominio marcado de la
regularidad del contorno de la placa uniformemente
iso-hiperecogénica, mientras que las placas tipo llI
y Il tuvieron una asociacion con el contorno irregular
en un 67.7 y 60% respectivamente. La ulceracion al

A

igual que en el eje derecho fue vista en las placas
tipo Il y Ill, con 2 ejes cada una, con una prevalencia
total del 1.5% (Tabla IX).

La distribucion de las estenosis carotideas segun
ejes se observa en la Tabla X.

Como se puede ver en la Tabla XI, el GIM presentd
una media de 1.01 mm con una desviacién estandar
de 0.1809, existiendo un incremento del grosor intima-
media al aumentar la edad de la poblacion.

En la Tabla XIlI se puede observar la relacion del
GIM con el sexo de los pacientes y en la Tabla XlIl la
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Tabla IX. Distribucién de tipos de placas segun contornos: Eje izquierdo.

asociacioén entre GIM y dafo aterosclerético.

La asociacion del diagndstico etioldgico y la
estabilidad del eje, el GIM e indice aterogénico se
observa en la Tabla XIV.

Discusion

Es conocida la relacidn existente entre el enve-

Regular Irregular Ulceradas
Tipos de placas
# % # % # %
No lesiones estenoclusivas 23 100.0 0 0.0 0 0.0
Uniformemente ecolucida 4 66.7 2 33.3 0 0.0
Predominantemente hipoecogénica 4 26.7 9 60.0 2 13.3
Predominantemente iso-hiperecogénica 48 31.0 105 67.7 2 1.3
Uniformemente iso-hiperecogénica 55 73.3 20 26.7 0 0.0
Total 134 48.9 136 49.6 4 1.5
p=0.000
Tabla X. Estenosis carotidea segun ejes. Tabla XI. GIM segun grupos de edades. Estadistica
descriptiva.
Derecho Izquierdo Grupos de edades  Media N DS
Estenosi roti # 9 # 9
stenosis carotidea e e < 40 afios 0.7667 3 0.3753
40-49 0.9429 14 0.2294
50- 69% 10 36 10 36 60-69 1.0409 82  0.1766
70y més % 3 1.1 7 26 70-79 1.0459 86 0.1726
Preoclusiva 1 0.4 1 04 80 o mas 1.0012 42 0.1568
Oclusion 3 M 1 04 Total 10144 274  0.1809
Tabla XII. GIM segun sexo. jecimiento y la aterosclerosis. Las personas mayores
de 55 anos son las mas afectadas, siendo el indice
GIM mucho mas elevado en personas mayores de 75
afos (20 a 30 x 1000 habitantes)®, hecho que tiene
Sexo Normal Engrosado particular importancia si consideramos el envejeci-
miento poblacional. En el infarto cerebral, la edad es
o o el factor de riesgo no modificable mas importante,
# 70 # 70 incrementandose la tasa de incidencia un 10% por
M lino M 0.99 cada afo de edad. Existen diferencias respecto al sexo,
asculino ' 77 520 71 48.0 pues su incidencia es mayor en varones, sobre todo
DE 017 ' ) a partir de los 40 afos, igualdndose esta diferencia
' a partir de los 65 anos, lo que esta relacionado con
Femenino M 1.01 las modificaciones hormonales posmenopausicas
56 444 | 70 556 en la mujer(.
DE 0.18 Actualmente, el engrosamiento del GIM es
interpretado como un marcador para detectar daho
Total 133 485 | 141 51.5 vascular temprano. El engrosamiento intimal es el
primer escaldn en el proceso evolutivo de la enfer-

medad ateromatosa y, cuanto mayor es el grado
de estenosis carotidea mayor es el grosor de la
intima media en la arteria carétida comun y mayor
el riesgo de ictus'?, Rentond S, demostré que la
composicion histoldgica de la interfase intima-media
es idéntica a la histologia de la placa misma, con-
cluyendo que los procesos patoldgicos involucrados
en el ensanchamiento intima-media son los mismos

117

CARDIOVASCULAR



HVI1NJOSVAOIQHVYO

Dr. Ariel Gonzalez L y cols.

Revista Chilena de Radiologia. Vol. 15 N° 3, 2009: 110-121.

Tabla XIIl. Asociacion del GIM y dafio ateroscleroético.

GIM

Dafio ateroscleroético Normal Engrosado

# % # %
Ejes con placas de ateromas P 0.000 Si 220 401 284 51.8
No 36 6.6 8 1.5
Estabilidad del eje P 0.000 Estable 49 66.2 25 33.8
Inestable 84 420 116 58.0
Indice aterogénico P 0.000 Menor 1 92 697 40 30.3
Mayor 1 41 289 101 711

Tabla XIV. Asociacidén del diagnéstico etioldgico y la estabilidad del eje, el GIM e indice aterogénico (IA).

Estabilidad bilateral GIM 1A
Diagnostico etioldgico | Estable Inest. Normal Engros. | Mayor 1 Menor 1

# % # % # % # % # % # %
Cardioembdlico 15 278 39 722 27 50.0 27 50.0| 30 556 24 444
Aterotrombético 38 257 110 743 67 45.3 81 547 |58 392 90 60.8
Inhabitual 1 333 2 66.7 1 333 2 66.7 1 333 2 66.7
Lacunar 10 26.3 28 737 20 526 18 474 | 25 65.8 13 34.2
Indeterminado 10 323 21 677 18 5841 13 419 | 18 581 13 419

P 0.026 Indice aterogénico. P 0.766 GIM P 0.925 Estabilidad del eje.

de la formacion de la placa®®. Hommas S, encontré
una asociacion estrechamente proporcional entre el
GIMYy la presencia de placas en la séptima y octava
décadas de la vida"¥; se ha establecido hasta ahora
que los principales factores de riesgos asociados en
su incremento patoldgico son: la edad mayor de 60
anos, nivel elevado de colesterol LDL, DM tipo 1, el
tabaquismo y la HTA sistélica con una significacion
mayor que el resto de los factores habituales™. La
prevalencia de la enfermedad aterosclerdtica carotidea
en este estudio fue de 91.6% de ejes afectados, con
s6lo 44 pacientes (8.2%) que no presentaron placas;
el GIM se observo dentro de valores normales sola-
mente en el 6.6% de los que no las presentd. En el
estudio descriptivo y transversal de Diaz Zayas''® la
prevalencia fue de 93.1%, mientras que la presencia

A

de placas concomitando con GIM elevado fue del
48.3%. En otros se muestran valores mas bajos, como
en el estudio realizado por Diaz("” la cual fue de un
68.2% y los descritos en pacientes de la misma edad,
aunque asintomaticos, realizado por Cantu Brito('®
que muestran una prevalencia de 64.8%.

Estos resultados evidencian que la ateroscle-
rosis carotidea es un factor predisponente para el
desarrollo de ictus oclusivo, siendo su prevalencia
mas alta en estos pacientes. Segreo M, plantea que el
proceso aterosclerético aumenta de la misma forma,
tanto en el sector carotideo como en el poligono de
Willis(®, por lo que el incremento de aterosclerosis
carotidea se vera asociado a una mayor prevalen-
cia de aterosclerosis intracraneal y por ende mayor
riesgo de ictus.
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En relacion con la ecogenicidad de las placas,
se muestra un predominio de la placa tipo Il (pre-
dominantemente isoecogénica o hiperecogénica).
Cuando se comparan los hallazgos anatomopato-
I6gicos con las imagenes ecograficas, se observa
que las placas fibrosas son altamente ecogénicas,
mientras que al aumentar el contenido lipidico o al
producirse hemorragia intraplaca, se hacen mas
hipoecogénicas®°?'?3, Se ha propuesto que el au-
mento del contenido de colageno, componente de
las placas fibrosas y homogéneas, se asocia a bajo
riesgo de accidente isquémico. Por el contrario, el
aumento de la concentracion de lipidos o la presencia
de hemorragia intraplaca inestabilizarian la placa y
favorecerian su ulceracién y embolizacion®'.242%, Se
ha demostrado que las placas avanzadas hipoecogé-
nicas y con alto contenido lipidico o con hemorragia
intraplaca, no sélo son las mas proclives a embolizar,
sino también las que predominan en los pacientes
sintomaticos, mientras que las fibrosas ecogénicas
y menos emboligenas, en los asintomaticos; por otra
parte, la calcificacién no seria un factor de riesgo de
embolizaciéon(2428) De todos estos elementos, el
que requiere destacarse es la hemorragia intrapla-
ca; numerosas publicaciones hacen suponer que la
hemorragia es un elemento por lo menos igualmente
importante que el grado de estenosis, en la determi-
nacion del riesgo de accidente isquémicol.

En relacién con los contornos de las placas,
Pobrete®” sefala que las publicaciones del ECST
(European Carotid Surgery Trial) confirman las
observaciones iniciales del estudio NASCET, que
plantea que la irregularidad de la superficie de las
placas carotideas constituye por si misma un factor
de riesgo independiente de infarto cerebral durante
el manejo médico de la enfermedad, cualquiera que
sea el grado de estenosis, ya que lo incrementa en
1.8 veces. Prabhakaran S, también plantea que la
irregularidad de las placas carotideas es un factor
predictor independiente para el ictus isquémico®).

Varios autores plantean que las placas homo-
géneas, iso o hiperecogénicas (tipo IV) son general-
mente regulares y no suelen mostrar ulceraciones
en su superficie en el examen anatomopatoldgico,
mientras que las placas heterogéneas (tipo Il y Ill)
con frecuencia llevan a la ulceracion si se rompe su
superficie y son habitualmente irregulares(1:20:29,
Algunos autores plantean que desgraciadamente el
diagndstico ultrasonografico de la placa ulcerada,
comparado con el estudio anatomopatoldgico de la
pieza de endarterectomia tiene una sensibilidad del
33%, especificidad del 76%, valor predictivo positivo
del 54% y valor predictivo negativo del 57%, valores
de por si bajos, por lo que la identificacion de areas
hipoecogénicas (hemorragias intraplaca) y de placas
heterogéneas en general resulta clinicamente mas
relevante que la identificacién de ulceraciones®™.

Consideramos que la baja frecuencia de ulceracion
encontrada en este estudio se debe en parte a lo an-
teriormente explicado, pero también puede deberse a
la baja incidencia de placas que producen estenosis
significativas, que por lo general son inestables.

Otras de las limitaciones conocidas del USDC
son las calcificaciones extensas, que impidan evaluar
el sector explorado, los cuellos cortos, los pacientes
obesos o con bifurcaciones carotideas altas y sobre
todo la habilidad del examinador. En nuestro estudio
estas limitantes constituyeron criterios de exclusion;
el examen fue realizado en todos los casos por
el mismo especialista con experiencia de 10 afnos
en la realizacion de dicho examen, evitando asi la
variabilidad interoperadores. Sin embargo, nuestra
investigaciéon pudo estar sesgada al no medir la
variabilidad intraoperador.

La ruptura de la placa y posteriormente la trom-
bosis, es el componente patogénico mas reconocido
de las placas inestables. Sin embargo, en una placa
inestable o inclusive en una placa estable, la pre-
sencia de un estado trombogénico puede contribuir
al desarrollo del ictus. Las placas inestables son
susceptibles de romperse y son de alto riesgo para
la trombosis y rapida progresion a la estenosis. En
pocas palabras se trata de una placa de alto riesgo
y son mas vulnerables y susceptibles de complica-
ciones(15:3031) E| objetivo futuro estara encaminado
no solo a diagnosticar la placa vulnerable sino al
paciente vulnerable.

La estenosis significativa mayor del 50% de la
ACI (Figura 4), aparece menos severa que lo descrito
en la literatura en pacientes sintomaticos. En general,
se plantea que en pacientes sintomaticos la preva-
lencia de estenosis significativa >50% referida a nivel
carotideo por métodos de imagenes, se ha establecido
en un rango de 18-20%, mientras que la prevalencia
en pacientes asintomaticos es de un 14%©2),

Después de haber evaluado en este estudio el
comportamiento de la lesion aterosclerética (GIM y
caracteristicas de las placas), podemos plantear que
en relacién con el accidente vascular cerebral es im-
portante sefialar que el mayor riesgo esta determinado
por las caracteristicas de las placas ateromatosas,
mas que por el GIM o por la estenosis.

Las zonas de la carétida extracraneal donde
se localizan con mayor frecuencia las lesiones
ateromatosas son: bulbo carotideo, area de bifur-
cacion carotidea, porcidn proximal de las carétidas
externa e interna y porcion proximal de la carétida
comun(. Varias investigaciones han demostrado
que el sitio preferencial para el depésito de las LDL
y lesién aterosclerética son las regiones de bajo
shear stress(®27:3334_ E| estudio de la mecanica de
los fluidos vasculares, aplicado a las condiciones
naturales que predominan en el sistema circulatorio,
revela una base racional y demostrable respecto a la
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localizacion, principio y desarrollo progresivo de las
lesiones aterosclerdticas, las que se presentan de
manera uniforme en sitios especificos de predileccion,
que pueden definirse, predecirse y reproducirse. Di-
chas areas son principalmente: curvaturas, estenosis,
ramificaciones, bifurcaciones, orificios y fijaciones
externas; las zonas de afectacion mas frecuentes
de oclusiones trombdticas carotideas extracraneales
son: la bifurcacion carotidea y el origen de la arteria
caroétida interna.

Figura 4. Tipos de placas de ateroma segtin su ecogenicidad.
a) Placa tipo I. Placa ecolucida o anecoica. b) Placa tipo
Il. Placa heterogénea, predominantemente hipoecoica. c)
Placa tipo Ill. Placa heterogénea, predominantemente iso-
hiperecoica. d) Placa tipo IV. Placa homogénea iso-hiperecoica.
e) Placa tipo V. Placa inclasificable (célcica).

Conclusiones
La presencia de ECV se incrementa con la edad,
alcanzando su peak maximo enla 72y 82 década
de la vida, con mayor frecuencia en el sexo
masculino.
Los factores de riesgo mas frecuentes en orden
son la HTAy la edad mayor de 60 afnos, que suelen
asociarse en estos pacientes.
El proceso aterosclerético en las arterias carétidas
esta dominado por la presencia de placas tipo Ill,
con un predominio de la inestabilidad de los ejes,
con baja prevalencia de ulceracién y estenosis
significativa, por lo que el riesgo de accidente
vascular cerebral esta determinado mas por la
morfologia de las placas aterosclerdticas que por
la estenosis.
La afectacion aterosclerética ocurre bilateralmente,
con un predominio del eje derecho, siendo las
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