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PENSAMIENTO

"El detective es un investigador,

el investigador es un detective.

El secreto del éxito entre ambas profesiones esta en entender las pistas...
Los imagenologos forman parte del gran cuerpo de los detectives

meédicos”.

Wilde Penfield
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Resumen

La enfermedad cerebrovascular constituye la primera causa de discapacidad y
ocupa el segundo lugar como causa de muerte a nivel mundial. Se realizé un
estudio observacional descriptivo transversal con el objetivo de analizar el
comportamiento de las caracteristicas ultrasonograficas de las carotidas en
pacientes con ictus isquémico ingresados en el Hospital Provincial de Ciego
de Avila, durante el periodo comprendido desde marzo del 2016 hasta junio
del 2018. La poblacion de estudio estuvo constituida por 224 pacientes con
diagnéstico clinico y tomografico de ictus isquémicos. Predominaron los
adultos mayores del sexo masculino con ictus aterotromboético. Mas de la
mitad de los pacientes presentaron factores de riesgo. Se evidencio el
aumento del grosor de la intima media en la mayoria de los pacientes con
HTA, diabetes mellitus y habito de fumar. Se presenté con mayor incidencia
el ictus aterotrombdtico en los pacientes con aumento del grosor de la intima
media de las carétidas. Las caracteristicas ultrasonograficas de las placas de
ateromas que mayor frecuencia tuvieron fueron la predominantemente
hipoecogénica, la variante regular y la categoria heterogénea, con
predominio de placa no estenosante. Predomind la velocidad sistélica con
menos de 130 en la carétida interna y la velocidad de fin de diastole obtenida
en la carétida interna, con menos de 40 en su casi totalidad. Se evidencio la
necesidad de realizar USDC anual a todos los pacientes mayores de 30 afos
con factores de riesgo de enfermedad cerebrovascular.

Palabras clave: ictus isquémico, doopler carotideo.



INTRODUCCION

La enfermedad cerebrovascular constituye la primera causa de discapacidad y
ocupa el segundo lugar como causa de muerte a nivel mundial (1). La
enfermedad cerebrovascular o ICTUS constituye una coleccion heterogénea
de diferentes condiciones patolégicas 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 de la lesion puede dividirse en dos grandes grupos: isquemia
cerebral y hemorragia cerebral, siendo la primera la forma predominante del
ICTUS, 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, soOlo precedida por la mortalidad de

enfermedades coronarias y cancer (2).

Las primeras manifestaciones clinicas de enfermedad 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 dafio 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 carétida interna
(ACI) extracraneal, permitiendo el estudio hemodinamico de la estenosis y

morfoldgico de la placa (2,3).

La fiabilidad de este método depende fundamentalmente 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 diagnéstico de grupos concretos de

distribuciones lesidnales (sensibilidad y especificidad del 100%) (4).

La estenosis carotidea en pacientes sin clinica neuroldgica supone un factor de
riesgo de accidente cerebrovascular, con una tasa de ictus anual de hasta el

5% en los casos de estenosis carotidea hemodinamicamente significativa,



definiendo esta como aquella estenosis superior al 50%. Frecuentemente la
estenosis carotidea es diagnosticada tras un accidente isquémico transitorio,
pero en muchas ocasiones el primer evento es un infarto cerebral. Ademas,
la progresion de una estenosis carotidea a la oclusion puede conllevar una
importante morbimortalidad, con cifras de hasta un 20% de infarto cerebral

en el momento de la oclusion (4).

El ultrasonido de alta resolucion constituye un método para la evaluacion de las
arterias carétidas que permite detectar y determinar el porcentaje de
estenosis (4). En el accidente cerebrovascular (ACV) de causa
ateroembodlica, las caracteristicas de la placa de ateroma se correlacionan
con el riesgo de isquemia. La compresion extrinseca del vaso puede
desencadenar la rotura y la embolizacion. Dentro de las recomendaciones
para la evaluacién de pacientes que han presentado un accidente isquémico
transitorio o un ACV, se indica la realizacion de una ecografia Doppler de
vasos de cuello (EDVC). Dicha practica se considera carente de riesgos,
aunque durante la misma pueden producirse compresiones bruscas sobre la

arteria carotida (3-6).

La aterosclerosis se considera una enfermedad de afectacion sistémica. En el
momento actual hay un creciente interés por la deteccién temprana de la
aterosclerosis. La busqueda de procedimientos no invasivos para la
evaluacion de la lesion aterosclerética subclinica se ha propuesto como
complemento a las escalas de valoracion del riesgo cardiovascular (RCV).El
GIM representa un marcador independiente, separado de los factores de
riesgo tradicionales, de enfermedad cardiovascular y eventos
cerebrovasculares. Este método es la prueba de eleccion para la deteccion
de la aterosclerosis subclinica debido a que es una prueba no invasiva,

fiable, reproducible y de bajo costo.
Problematica.

En la provincia de Ciego de Avila existe una alta incidencia de pacientes con
ictus isquémico cuyo diagndstico se ha corroborado con la tomografia axial
computarizada (TAC), sin embargo, la identificacién de los individuos con
un alto riesgo de desarrollar esta afeccion, a través de un método no invasivo

basado en el ultrasonido doppler de las carétidas, que se ha propuesto para



la deteccion de la aterosclerosis subclinica no constituye una practica medica

habitual en condiciones de la atencion primaria y secundaria de salud.

Por lo que se declara como problema cientifico como fundamentar la
importancia del ultrasonido Doppler en pacientes con factores de riesgo para

las enfermedades cerebrovasculares de tipo isquémico.



Objetivos

General

Analizar el comportamiento de las caracteristicas ultrasonogréaficas de las carétidas en

pacientes con Ictus Isquémico.
Especificos

1- Caracterizar a los pacientes en estudio de acuerdo a la edad, el sexo y el tipo de Ictus.
2- Describir el comportamiento de los tipos de Ictus de acuerdo a:
- Factores de riesgo.

- Caracteristicas ultrasonografias de las carétidas.



MARCO TEORICO
Conceptualizacién.

El infarto cerebral/ictus es una de las cinco principales causas de muerte y la primera
causa de incapacidad cronica en paises desarrollados y la estenosis severa de las
arterias carotideas extracraneales esta involucrada en el 20-30% de los infartos
cerebrales. La prevencion secundaria del ictus puede realizarse de dos modos:
mediante la optimizacion del tratamiento médico adecuado al mecanismo
subyacente (antiagregacion, anticoagulacion) y la modificacion de los factores de
riesgo implicados (cese de habito tabaquico, control de hipertensién, dislipidemias,
etc.) y mediante la identificacion y el tratamiento activo de la aterosclerosis carotidea

si esta es la causa a la que se atribuye la etiologia (4,5).

La estenosis u oclusion carotidea aterosclerdtica causa alrededor del 30% de las
isquemias cerebrovasculares. También puede evolucionar asintoméaticamente. La
gravedad de los sintomas es variable. Son atribuibles a ateroembolia cerebral o
hipoflujo distal (estenosis hemodinAmicamente significativa u oclusion). Se
presentan como ataque isquémico transitorio (AIT) o enfermedad cerebrovascular
constituida (ECV). Los AIT se definen como déficit cerebrovasculares focales que
clinicamente se recuperan en menos de 24 horas, aunque en su mayoria lo hacen
en menos de 1 hora. Los AIT de origen carotideo pueden ser visuales o
hemisféricos. Los visuales se deben a isquemia oftdlmica y se manifiestan como
amaurosis fugaz (ceguera monoocular transitoria): pérdida visual monoocular
brusca, tipicamente “en cortina” o “telén” horizontal o vertical, segun la hemodinamia
de la isquemia. Los hemisféricos se manifiestan por hemiparesia transitoria con
predominio braquial, por involucrar generalmente al territorio silviano. En el ECV
constituida se produce hemiparesia-plejia faciobraquiocrural, con afasia en las
isquemias hemisféricas dominantes; el déficit puede ser méaximo desde su

instalacion o progresivo, pero persiste mas de 24 horas (6).

Dependiendo de la poblacion estudiada, la enfermedad carotidea aterosclerosa (ECA)
tiene usualmente una prevalencia del 2-15%, aunque se han informado frecuencias
de hasta el 36% en pacientes con coronariopatia evaluados preoperatoriamente
para cirugia de revascularizacion coronaria. A pesar de su baja frecuencia relativa,
la ECA es la causa de hasta el 30% de los casos de ictus isquémico (infarto cerebral

0 ataque isquémico transitorio). Los mecanismos que median la relacion entre la



ECA y el ictus son el embolismo desde las carétidas hasta la circulacién
intracraneal, la hipoperfusion secundaria a una estenosis carotidea critica 0, mas
raramente, a la extension intracraneal de un trombo carotideo por accidente de una

placa ateromatosa o de la pared arterial (6).

No sugieren estenosis carotidea cuadros como sincope, pérdida visual monoocular

concéntrica, mareovértigo, hemianopsia, diplopia, inestabilidad en la marcha, ataxia,

crisis convulsiva o confusion (6).

El riesgo anual de ECV en la estenosis carotidea sintomética precedida de AIT es del

12-13%. Es mayor si el AIT es hemisférico, reciente, in crescendo o con estenosis
severa. Precedida de ECV, el riesgo anual de nueva ECV es del 5-9%. El riesgo
aumenta si hay placa ecollcida, ulcerada o acompafiada de trombo. Si la estenosis
sintomatica se somete a endarterectomia, el riesgo posendarterectomia es del 1-

3%, similar al riesgo natural de la estenosis carotidea asintomatica (7).

El riesgo anual de ECV en la estenosis carotidea asintomatica > 75% es del 2-3%,

similar al riesgo posendarterectomia. Sin embargo, el 83% de las ECV no tienen
sintomas de advertencia, lo cual dificulta la decision terapéutica frente a una
estenosis asintomatica. La ulceracion, que aumenta el riesgo, es infrecuente en esta
estenosis. Cuando la estenosis supera el 80%, el riesgo anual aumenta a alrededor
del 5%, pero cuando es suboclusiva (95%) parece retrogradar. En una estenosis
asintomatica, su progresion acelerada, el colesterol LDL o el fibrindgeno elevados y
la asociacion de enfermedad coronaria o hipoflujo hemisférico (Doppler

transcraneano) apuntarian a un riesgo mayor de ECV (7).

La ECV se ha tratado de clasificar de diferentes formas, algunas de ellas muy

complejas y poco utiles desde el punto de vista practico; recientemente utilizamos la

clasificacion realizada por el instituto nacional de neurologia (7,8).

Clasificacion realizada por el National Institute of Neurological Disorders and Stroke

(NINDS, 1990) (8).

I-Enfermedad cerebrovascular asintomética

lI-Enfermedad cerebrovascular focal:

1.

2.

Ataque transitorio de isquemia (ATI)

Ictus(accidente cerebrovascular):

a) Perfil temporal

Estable



— Tendencia a la mejoria

— Regresivo

b) Tipo de ictus

— Hemorragico

— Hemorragia subaracnoidea
— Hemorragia parenquimatosa
— Intracerebral

— Intraventricular

— Hemorragia cerebral por rotura de malformacion arteriovenosa
— Infarto cerebral

c) De acuerdo con su mecanismo
— Trombotico

— Embodlico

— Hemorragico

d) Categorias clinicas

— Aterotromboético

— Cardioembdlico

— Lacunar

e) Otros

[lI-Encefalopatia hipertensiva
IV-Demencia vascular

Las causas mas frecuentes de enfermedad cerebrovascular son la trombosis en
pacientes con arteroesclerosis, la hemorragia cerebral hipertensiva, el accidente
isquémico transitorio, el embolismo y la rotura de aneurismas. Las malformaciones
arteriovenosas, la vasculitis y la tromboflebitis también causan con frecuencia ECV.
Otras causas menos frecuentes incluyen ciertas alteraciones hematol6gicas como la
policitemia y la purpura trombocitopénica, los traumatismos de la arteria car6tida, los
aneurismas disecantes de la aorta, la hipotension arterial sistémica y la jaqueca con

déficit neurologico (7-9).



El flujo sanguineo cerebral (FSC) es aproximadamente 15-20% del gasto cardiaco
total. Su valor normal es de aproximadamente 55 ml/100 grs. de tejido cerebral por
minuto. El nivel critico de hipoperfusién corresponde a un flujo entre 12 y 23 ml/100
grs. de tejido. La disminucion o interrupcion del flujo sanguineo cerebral produce en
el parénquima cerebral dafio celular y funcional que empeora con el transcurrir del

tiempo (8).
Etiologia de la estenosis carotidea.

La ECA involucra un espectro de alteraciones histoldgicas que van desde el
engrosamiento de la pared arterial (muchas veces estimado mediante el indice de
engrosamiento intima-media), la carga de placas ateromatosas (numero,
localizacién y extensién) y la estenosis carotidea significativa (estrechamiento de la
luz arterial = 50%) propiamente dicha. Mientras que la carga de placas
ateromatosas y el engrosamiento de la pared arterial son caracteristicas comunes y
estrechamente asociadas al proceso de envejecimiento (con un riesgo leve a
moderado de ictus), la estenosis carotidea significativa es una condicibn menos
prevalente, pero de alto riesgo de ictus isquémico (desde aproximadamente el 0,5%
a cerca del 5% anual, segun el grado de estenosis). Es comun que en la bibliografia
se hable de ECA para referirse indistintamente a cualquiera de estas caracteristicas,

pero su diferenciaciéon es de importancia clinica fundamental (8,9).

Se estima que con el aumento progresivo de la frecuencia de factores de riesgo

vascular la ECA sea cada vez mas comun en la poblacion general.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo se clasifican en no modificables y modificables (7-10):
Factores no modificables

Edad: cada 10 afios de incremento en la edad a partir de los 55 afios se duplica el
riesgo de enfermedad cerebrovascular (ECV).

Raza: la incidencia de ECV en la raza negra es de 233/100.000 habitantes, en
hispanicos de 196/100.000 habitantes y en blancos de 93/100.000 habitantes.

Sexo: los hombres tienen una incidencia mayor de ECV en comparacion con las

mujeres.

La historia familiar de ECV o ataque isquémico transitorio (AIT) se asocia con un
riesgo relativo de 2,4 (IC 95% 0,96-6,03) para la historia paterna y de 1,4 (IC 95%
0,60-3,25) para la materna (7-10).



Factores modificables

La hipertension es el principal factor de riesgo de la enfermedad vascular y su
prevalencia aumenta con la edad; el descenso de 5 a 10 mm de Hg de la TA reduce
el riesgo de ECV en un 42% (7-10).

Datos provenientes del estudio SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program)
demuestran que por cada disminuciéon de 1 mm de Hg de TA sistélica (TAS) la
incidencia de ECV se reduce un 1%.

Los pacientes con menos de 150 mm de Hg de (TAS) tuvieron una reduccién de la
tasa de riesgo de 0,66 (95% IC 0,48-0,90). EI Framingham Heart Study demostr6
gue valores menores de 140/90 mm de Hg reducen el riesgo de ECV en un 38%. El
beneficio de tratar la TA en pacientes de mas de 65 afios con valores normales altos
(130 a 139 de TAS y 85 a 89 de diastélica) debe demostrarse. Estudios con
diferentes inhibidores de la enzima convertidora mostraron que la reduccion de la
TAS disminuyd el riesgo de ECV fatal y no fatal (7-10).

La diabetes mellitus (DM) es un factor de riesgo importante para el desarrollo de
enfermedad ateromatosa. La incidencia por 1.000 personas/afio de ECV
tromboembdlico se incrementa a medida que aumenta el nivel de glucosa en
sangre. El riesgo relativo de desarrollar una ECV asociado con DM es de 1,4 a 1,7.
La reduccién de los niveles de glucemia no disminuye el riesgo de ECV, pero el
control de la TA y la glucemia en pacientes con DM tipo Il disminuyé el riesgo de
ECV en un 44% (7-10).

La dislipemia es un factor de riesgo creciente para el desarrollo de enfermedad
ateromatosa. Datos de estudios recientes con estatinas muestran una reduccién del
25% al 32% del riesgo de ECV en los pacientes tratados. La pravastatina demostré
una reduccién del riesgo de ECV del 32% en pacientes con infarto de miocardio y
nivel de colesterol de mas de 240 mg/dl segun datos del estudio CARE. El estudio
LIPID, también con pravastatina, demostr6 una reducciéon del 19% del riesgo de
ECV en pacientes con enfermedad coronaria y nivel basal de colesterol de entre 155
y 270 mg/dI (7-10).

El tabaquismo se asocia con un 50% de incremento del riesgo de ECV.

Cuando el indice de masa corporal es mayor de 24,9 kg/m, la persona se considera
obesa y con mayor riesgo de desarrollar enfermedad ateromatosa. En estos casos
se recomienda reducir el consumo de grasas saturadas a menos del 10% del
consumo caldrico diario y aumentar el de frutas, vegetales, granos y pescados (7-
10).



Sin embargo, es posible que los factores de riesgo que tradicionalmente se asocian a
aterosclerosis no tengan el mismo peso para explicar especificamente la estenosis
carotidea. Este razonamiento deriva del hecho de que, a pesar de ser muy
prevalentes los factores de riesgo tradicionales en ciertas poblaciones, la
prevalencia de estenosis carotidea significativa es de apenas una fraccién de la
frecuencia de dichos factores. Es notable la escasez de informes cientificos que
abordan este tema en la poblacién hispanoamericana (7-10).

La aterosclerosis es el principal proceso patolégico que afecta a las arterias elasticas
grandes (aorta y arterias iliacas) y a las arterias musculares de mediano calibre
(arterias coronarias y carétidas) (11).

En la década de los 50 se responsabilizé a los lipidos, principalmente al colesterol,
como uno de los factores mas importantes en la produccion de aterosclerosis. La
lesion inicial de la aterosclerosis es el depdsito de lipidos en la tanica intima y la
reaccion celular asociada con dichos depésitos. Las placas fibrosas ateromatosas
son la lesion béasica de la aterosclerosis. Las placas fibrosas no complicadas son
lesiones lisas, excéntricas, cubiertas de endotelio intacto. Estas placas tienen tres

componentes principales (11,12):

Células. Incluyen las células de musculo liso, monocitos 0 macréfagos y otros

leucocitos.
Tejido conjuntivo. Incluye el colageno, fibras elasticas y proteoglicanos.

Depésitos de lipidos intracelulares y extracelulares.

Las placas de aterosclerosis pueden producir una estenosis arterial que provoque
obstruccién hemodinamica del flujo. Si esta disminucién regional del flujo sanguineo
cerebral cae por debajo de un nivel critico, producira una lesion isquémica transitoria
o permanente. Cuando una placa ateroesclerética sobre la pared arterial se ulcera,
el material necroético (cristales de colesterol, residuos de tejido conectivo calcificado,
etc.) puede desprenderse y convertirse en émbolos, o puede proporcionar una
superficie sobre la que se produzca la agregacion de las plaquetas y la coagulacion
de la fibrina (13). El codgulo de fibrina resultante también puede desprenderse hacia
la circulacion arterial o agrandarse y producir una obstruccion trombética de la
arteria. La aterosclerosis en personas de edad avanzada suele extenderse a lo largo
del vaso con distribucibn multisegmentaria y no hacia el lumen de forma oclusiva
(14).

La placa ateroesclerética se manifiesta ecograficamente por un aumento del grosor

combinado de la capa intima y media, y después por material ecogeno que invade la



luz de la arteria; un mayor espesor de la capa intima-media de la arteria carétida
comun prevera un sindrome isquémico coronario, por tal motivo una cuantificacion
del espesor de la capa intima-media puede definir un parametro de referencia en la
monitorizacion de la progresion o la regresion de la enfermedad ateroesclerotica. Un
punto controvertido es el grosor intima-media en la variedad de protocolos utilizados
para su determinacion que dificulta la interpretacion y comparacion de los resultados
(14-17).

Diagnostico. Valor del ultrasonido carotideo

El ultrasonido es el método més utilizado para el diagnéstico de la enfermedad
carotidea. Sus aportes han permitido medir el espesor miointimal, caracterizar la
morfologia de la placa, determinar el grado de obstruccion y permeabilidad
carotideos y valorar el riesgo cerebrovascular en multiples estudios epidemiolégicos

y de intervencion (17).

La angiografia digital es el estandar de referencia en el diagnéstico de la enfermedad
carotidea, pero el ultrasonido tiene mudltiples ventajas. Es preciso, ho invasivo,
menos costoso, puede repetirse multiples veces y no requiere material de contraste
(17-20).

La sensibilidad y la especificidad difieren entre distintos centros y asi se describen
sensibilidad buena o excelente (82-100%) y especificidad regular a excelente (52%-

100%) segun el grado de estenosis y el umbral de velocidad considerados (17).

La medicion del grosor intima-media y la presencia de placas ateromatosas en las

arterias carotidas pueden valorarse de cuatro modos principales (21):

La medicion del grosor intima-media combinado de todos los segmentos
carotideos extracraneales, en las paredes cercana y/o lejana de la arteria
carétida.

La medicion del grosor intima-media de la pared lejana de la arteria carétida
comun en el tercio distal.

La medicién del grosor intima-media de la arteria carétida comun mas el grosor
intima-media de la bifurcacion carotidea.

Presencia de placa, su caracterizacion y cuantificacion.

Clasificacion de la placa carotidea

Los valores normales del grosor intima-media estan influenciados por la edad y el

sexo. El limite superior de la normalidad de la media del grosor intima-mediaoscila



entre 0.59 y 0.95 mm en varones y entre 0.52 y 0.93 mm en mujeres. En términos
generales, la placa se caracteriza como de ecogenicidad baja, media o alta y con
una textura homogénea o heterogénea (22).

eEcogenicidad baja: La placa fibrograsa que contiene una gran cantidad de
material lipidico es de ecogenicidad baja. Este tipo de placa es menos
ecogénica que el musculo esternocleidomastoideo y en algunos casos la placa
fibrograsa en etapas iniciales es tan pobre ecogénicamente que resulta dificil
verla con la ecografia, a menos que se cuente con un equipo de alta resoluciéon
con posibilidad de armoénica.

eEcogenicidad moderada: A medida que aumenta el contenido celular y de
colageno de la placa en relacion con el contenido de grasa, incrementa también
la ecogenicidad. La placa fibrosa es facil de ver con ecografia. Su ecogenicidad
iguala o supera a la del musculo esternocleidomastoideo, pero es menos
ecogénica que la arteria adventicia.

eEcogenicidad alta: En la placa se produce calcificacion distréfica, y esta
calcificacion genera fuertes reflejos que se acompafian de sombras acusticas
distales. La ecografia de alta resolucion es muy sensible a las calcificaciones,
detecta areas del orden de 1 mm de diametro. La calcificacién de la placa
puede ser focal o difusa, y calcificaciones de gran tamafio pueden generar
sombras acusticas que oscurecen la luz arterial, interfiriendo con el diagndstico
ecogréafico.Aun con aplicacién de Doppler color, esta situacion puede simular

una oclusion para el personal poco experimentado (22,23).

Homogénea o heterogénea:En 1983 Reilly sugiri6 una caracterizacion de la

infraestructura de la placa ateromatosa como homogénea y heterogénea,
clasificacion que se preservd a lo largo de los afios y se ha probado valida de

acuerdo con las pesquisas mas recientes (24).

Una placa homogénea contiene un componente predominante, responsable de la
textura acustica uniforme de la placa. El caracter heterogéneo indica varios

componentes con textura ecogréfica variada (24).

Las investigaciones epidemiolégicas que utilizan la ultrasonografia carotidea para el
estudio de la aterosclerosis estdn destinadas a la deteccion de lesiones
aterosclerosa tempranas como el espesor intima-media o las placas de ateroma no
estenosantes, como marcadores o subrogados de aterosclerosis generalizada (24-
26).



Aporte hemodinamico

El diagnostico de estenosis carotidea por Doppler pulsado aporta informacion
hemodindmica acerca de la lesion obstructiva por (24):

a) Hallazgos directos: Son los fendmenos locales de alta velocidad y turbulencia
espectral generados por la estenosis. Asi, el incremento de la velocidad de flujo es
directamente proporcional al grado de obstruccion, hasta llegar a un 90% y a partir
de ese porcentaje la velocidad puede disminuir en grado variable.

b) Hallazgos indirecto: Puede observarse un patron de flujo de alta resistencia en la
carGtidaprimitiva en casos de estenosis superiores al 80%. 2. Fenomenos de
colateralizacion detectables en lasarterias comunicantes del poligono de Willis y en

la arteria oftalmica, en estenosis superiores al 80%.

El grado de estenosis se determina en casos de obstruccién por placa no estenosante
0 con obstruccién critica, por modo B, Doppler color y en modo power. Se debe
tener en cuenta que la estenosis habitualmente es irregular, por lo que puede ser

dificil (salvo en cortes axiales) obtener una insonacion adecuada (25,26).

Hay numerosos articulos en los que se mencionan diferentes velocidades de corte
para estimar el grado de estenosis. Los criterios que se exponen a continuacién son
un resumen de los diferentes trabajos analizados. Se debe tener en cuenta que el
panel estd de acuerdo en que en otros centros pueden llegar a utilizar parametros

diferentes para determinar el grado de estenosis, basados en su experiencia (27).

Existen amplios rangos de velocidad alrededor de la media de la velocidad sistélica
pico (VSP) (obtenida en los diferentes estudios) que hacen dificil clasificar el

porcentaje de estenosis con variaciones del 10% (27).
Se recomienda estratificar el grado de estenosis en las siguientes categorias:
- Normal.
- < 50% (placa no estenosante).
- 50% a < 70%.
- 2 70% (estenosis severa).
- Estenosis critica 0 suboclusiva.
- 100% (oclusion)

Teniendo en cuenta que la estenosis es un area de obstruccién producida por una

placa donde se observa alta velocidad y turbulencia en el segmento posestendtico,



no existe una correlacion exacta entre los estudios angiograficos y los
ultrasonogréficos. La angiografia mide diametros, el ultrasonido, con la estimacion
de la velocidad, mide indirectamente el &rea de estenosis. Esto significa una
subestimacion del grado de estenosis por la angiografia, salvo en los casos de
obstruccién de muy alto grado, donde area y didmetro tienen valores mas cercanos
(26-28).

Estimacioén de riesgo de ECV

El infarto agudo de miocardio (IAM) y la enfermedad cerebrovascular (ECV) comparten
factores de riesgo y presentan mecanismos fisiopatoldégicos comunes. La
enfermedad carotidea sintomética representa alrededor del 20% de las ECV
isquémicos. Por otra parte, la coronariopatia (CORO) es una causa de muerte

importante en pacientes con enfermedad cerebrovascular (28,29).

Varios estudios pequefios han mostrado que los pacientes con ECV o accidente
isquémico transitorio (AIT) presentan una prevalencia mayor de CORO asintomatica
y no son infrecuentes los resultados anormales en pruebas provocadoras de
isquemia en pacientes con isquemia cerebral. Pero no todos las ECV tienen el

mismo riesgo (29).

Los datos de estudios de pacientes con ECV isquémica agudo que reunieron cerca de
30.000 pacientes seguidos por 90 dias muestran que alrededor del 2-5% de ellos
presentaron eventos cardiacos fatales en el corto plazo. La prevalencia de
enfermedad cardiaca en esta poblacion esta en el rango del 2030% y considerando
gque los ensayos no registran si los eventos cardiacos ocurrieron
predominantemente en pacientes con CORO previa, es probable que una mayoria
de los eventos cardiacos haya ocurrido en aquellos pacientes con antecedentes
cardiovasculares previos, lo cual hace que la estimacion del riesgo de muerte por
enfermedad cardiaca en pacientes con ECV sin historia de CORO posiblemente sea

menor que la registrada en estos estudios (29,30).

La estimacion del riesgo en tiempo intermedio pos-ECV (30 dias a 2 afios) se puede
obtener de los grandes estudios de prevencién secundaria pos-ECV. En estos
ensayos, los pacientes fueron ingresados entre los 30 y los 90 dias pos-ECV vy la
mayoria fueron tratados con aspirina, que disminuyé tanto el riesgo de ECV como el
de IAM. En general, los pacientes con muerte temprana pos-ECV fueron excluidos.
Estos estudios en general excluyeron pacientes con ECV cardioembodlico, que es un
subgrupo de mayor riesgo. Aproximadamente el 30% de los pacientes ingresados

en estos estudios presentaban antecedentes de CORO. y es razonable presumir



gue la mayoria de los eventos cardiacos registrados en estos pacientes hayan

ocurrido en aquellos con antecedentes cardiovasculares previos (31,32).



MATERIAL Y METODO

Metodologia

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo transversal con el objetivo de

analizar el comportamiento de las caracteristicas ultrasonograficas de las
carGtidas en pacientes con ictus isquémico ingresados en el Hospital
Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola” de Ciego de Avila,

durante el periodo comprendido desde marzo del 2016 hasta junio del 2018.

Universo y muestra

La poblacién de estudio estuvo constituida por 224 pacientes con diagndstico

clinico y topogréfico de ictus isquémicos, ingresados en el Hospital Provincial
de Ciego de Avila, en el periodo de estudio antes referido que cumplieron con

los siguientes criterios.

Criterios de inclusion:

1.

Pacientes de ambos sexos mayores de 30 afios de edad que presenten
diagndstico clinico-tomogréficos de Ictus isquémico correspondientes al area

de irrigacion por las arterias carotideas.

Criterios de exclusioén:

1.

2.

Pacientes con diagndstico tomografico de hemorragia intraparenquimatosa.

Pacientes que no se le pudieron completar los estudios imagenolégicos.
(USDC) por diversos motivos: calcificaciones extensas que impidan evaluar

el sector, cuellos cortos, pacientes obesos o bifurcaciones carotideas altas.

. Pacientes con cuadros como sincope, pérdida visual monoocular

concéntrica, mareo-vértigo, hemianopsia, diplopia, inestabilidad en la

marcha, ataxia, crisis convulsiva o confusion.

Criterio de salida:

1.

Paciente fallecido o traslado de institucion.



Métodos

A todos los pacientes que quedaron incluidos en la investigacion, previo
consentimiento informado (Anexo 1), se les evaludé las arterias carotidas,
mediante USDC. La exploracién siempre fue realizada por el mismo operador

(especialista y residente en imagenologia).

El examen ultrasonogréfico de cada paciente se realizd una vez que el paciente
fue ingresado en la sala de Ictus o en el servicio de Medicina Interna, con un
equipo marca ALOKA modelo PROSOUND alfa 10 con un transductor lineal
multifrecuencial de 7,5 a 13 MHz, que se ubicara a cada lado del cuello del
paciente, previa aplicacién de gel al transmisor. Dicha exploracion se realizo
en una habitaciébn 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
supinacién, pegados al cuerpo, para conseguir el maximo posible de los
hombros.

Para evitar confusiones y errores, se siguié 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 cardtida comun hasta la seccion mas distal posible de

la carétida externa y la carétida interna.

2. Barrido en blanco y negro, con el transductor en seccién longitudinal de los
mismos sectores. Para la identificaciébn correcta de la carétida comun,
carOtida externa y carétida interna, la exploracion se realizé colocando el

transductor por delante o por detras del musculo esternocleidomastoideo.

3. Registro de las velocidades de flujo mediante Doppler pulsado a nivel de las
arterias caroétida comun proximal y distal, carétida externa y cardtida 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

sistdlicas méaximas.

4. Medicion de los valores de las velocidades peak sistélica maxima y diastolica

final, obtenidas en los diferentes registros.



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

6. Identificacion de la arteria vertebral, que se realiza con més facilidad a nivel
del segmento V2. Para ello, tras obtener una vision longitudinal de la arteria
carétida comun, generalmente entre C3 y C6, se angula lateral y
posteriormente el transductor para lograr la visualizacion de la arteria
vertebral. Las referencias anatdmicas son proporcionadas por las apofisis
transversas cervicales, que aparecen en la imagen como lineas ecogénicas
brillantes de forma rectangular, con sombra acustica posterior. Entre estas
lineas de sombra acustica aparece una banda anecoica que corresponde a la
arteria vertebral. Se efectla la observacion de la arteria vertebral en su
origen y porcion distal para descartar inversiones de flujo o aceleraciones de

éste en el origen.

7. Se realizd la exploracibn en ambos lados, comenzando siempre por el

mismo.



Definicion operacional de las variables.

Variable Tipo Operacionalizacion Indicador
Escala Descripcion
Edad Cuantitativa | De 30 a 40 afios Segun  afios | NUmero y
continua | 54 41 a 50 afios cumplidos porc,lento
segun
De 51 a 60 afios grupos de
Mayores de 60 afios edades de
pertenencia
Cualitativa | Masculino Segun  sexo | NUmero y
Sexo r_10m1na_l Femenino biolégico _de porc,lento
dicotomic pertenencia. segun
a grupos de
edades de
pertenencia
Tipo de Ictus | Cualitativa | Aterotrombdtico. Segun el tipo | Numero y
nominal Cardioembslico. d_e I_ctus porc,lento
Politémica diagnosticad segun
Lacunar. 0 mediante grupos de
imagen edades de
tomografica. pertenencia
Factores de | Cualitativa | HTA Segun Numero y
riesgo nominal Habito de fumar ggfermedad ggé%l(nanto
Politomica - - .
Diabetes mellitus asociadas grupos de
Hiperlipidemia presentes en edades o!e
o _ el sujeto de pertenencia
Dislipidemias estudio.
Cardiopatia
isquémica.
Fibrilacion auricular.
USDC segun | Cualitativa | Normal Entre 0.59 vy | Numero y
095 mm en | porceno
. Dicotémica
media. 0.52 y 0.93 grupos de
mm en edades de
mujeres. pertenencia
USDC Segun | Cualitativa | Uniformemente Segun el tipo | Numero y
su nominal anecoica o] de porciento
egogenlmd Politémica ecolucida (tipo I). Sco%enecuilja segun ;
ad. Predominantemente ? sgrvada; g;up()jos de
hipoecogénica a traves de cdades de
- Doppler pertenencia
(tipo ). :
carotideo.

Predominantemente
hiperecogénica(tip




o IlI).

Uniformemente
isoecogeénica o]
hiperecogénica
(tipo 1V).

No clasificable (tipo
V).

USDC Segun | Cualitativa | Regular. Segun el tipo | Numero y
su ordinal Irregular. de superficie porc,lento
superficie. observada a| segun

Ulcerada. través  del | grupos de
Doppler edades de
carotideo. pertenencia

USDC Segun | Cualitativa | Homogénea. Segun el tipo | NUmero y
su textura nomlna_l Heterogénea. de textura porc,lento

dicotémic observada a| segun
a través  del grupos de
Doppler edades de
carotideo. pertenencia

Grado de | Cualitativa | -Normal. Segun el | NUmero y
estenosis ordinal | _ _ 50% (placa no gr?do _ porc,lento

estenosante). eStenosis segun

aortica grupos de

- 50% a < 70%. observada a| edades de
- > 70% (estenosis | traves  del| pertenencia

severa). Doppler

) . carotideo.

- Estenosis critica o

suboclusiva.
- 100% (oclusién).

Velocidad Cuantitativa | < 130. | Segun la | NUmero y
sistolica de continua 130-230. velocidad porciento
la carétida. sistélica de segun

> 230. -
la carétida| grupos de
interna edades de
(VSCI). pertenencia

Velocidad de | Cuantitativa | <40. Segun Numero y
fll.’l, de continua | 445 4 100. yelomdad de porglento
diastole fin de segun

>100. diastole grupos de
obtenida en edades de
la  caroétida pertenencia
interna

(VDCI).




Como fuente de informacion primaria se utilizd la revision de documentos

oficiales (historia clinica del paciente).

Plan de analisis de los resultados

Se elabor6 un fichero de datos con la utilizacion del programa Microsoft Excel.
Se emplearon métodos de estadisticas descriptivas, de distribucion de

frecuencias absolutas y relativas.

Para el andlisis de los datos se utilizd el programa SPSS version 15.0, para
determinar si es significativa cada variable con un nivel de significacién <
0,05. Se utiliz6 para ello la técnica de independencia basada en la
distribucién de Chi cuadrado para determinar la presencia de asociacion
estadistica entre variables cualitativas, para la comparacion de medias en
variables cuantitativas se utilizé la U de Mann-Whitney para el caso de que
las variables no sigan una distribucion normal, ademés de la prueba de
Krukal Wallis, que es una prueba paramétrica para mas de 2 muestras

independientes.

Procedimientos éticos

En el desarrollo de esta investigacion se mantuvo como premisa, respetar los

principios bioéticos que van implicitos en los estudios sobre seres humanos.

Del mismo modo, se sostuvo una interaccion justa y benéfica con los pacientes,
pues en los protocolos del tratamiento médico estan implicitas las acciones
de educacion para la salud, la promocion de estilos de vida saludables y la
proteccién especifica. Siguiendo de esta forma los principios de Autonomia,

Beneficencia, No Maleficencia y Justicia.

La informacién se obtuvo a través de un formulario que se llené a partir de los

datos recogidos por el autor.



ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS.

En el estudio realizado a 224 pacientes con ictus isquémico se pudo observar
gue predomind el grupo de edades mayores de 60 afios con 124 individuos,
lo que representa el 55,3%, encontrandose en 93 de estos ictus de tipo
aaterotromboético para un 41,5 %, 25 pacientes tuvieron ictus de tipo
cardioembdlico para un 11,2% y solo el 2,7 % presentd ictus de tipo lacunar
en este grupo. Le siguié en orden de frecuencia las edades de 51 a 60 afios
con 50 participantes, lo que representa el 22,3% del total, de ellos 37
pacientes para un 16,6% presentaron ictus de tipo aterotrombdtico, y solo
ocho pacientes para un 3,6% Yy cinco para un 2,2 % presentaron ictus del tipo
cardioembdlico y lacunar respectivamente. De 41 a 50 afios se encontraron
36 (16,1%) participantes, 26 (11,6%) presentaron ictus aterotrombdético, y
solo siete pacientes (3,1%) ictus cardioembolico y tres(1,3)% ictus lacunar.
El grupo menos representado fue el de 30 a 40 afios con 14 participantes
para un 6,3% del total, donde nueve pacientes (4,0%) presentaron ictus
aterotrombotico,tres (1,3%) ictus cardioembolico y solo dos (0,9%) del tipo

lacunar.

Los resultados que se presentan en la investigacion coinciden con un estudio
similar realizado por Rodriguez Acosta (33), donde el grupo de edades
predominante fue el de 60 afios y méas con el 80, 83%.

En un estudio realizado por Arana Chacén encontré que con el incremento de
la edad son mas frecuentes los ictus aterotrombaético con una alta incidencia
en el sexo masculino y mayores de 65 afios (34), datos que coinciden con los
resultados de la investigacion que se presenta.

El autor considera que es mas usual las ECV en el grupo de los mayores de
60 afios porque con el aumento de la edad es mas frecuente la aparicion de
enfermedades como la HTA, diabetes mellitus, dislipidemias y la
ateroesclerosis, factores de riesgos que incrementan la frecuencia de los
ictus, ademas, en esta edad existe una disminucion de la actividad fisica
diaria, y la funcion de hormonas en el organismo, necesarias para prevenir

estas enfermedades.



Tabla 1. Pacientes segun edad y tipo de ictus. Ciego de Avila. 2018.

Tipo de ictus
Atero- Cardio-
Edad _ _ Lacunar Total
trombatico embolico
No. % No. % No.| % No. %
De 30 a 40
9 40 3 1,3 2 109 14 6,3
afos
De 41 a 50
26 11,6 7 3,1 3113 36 16,1
afos
De 51 a 60
. 37 16,6 8 3,6 5122 50 22.3
afos

Mayores de 60
93 |41,5 25 | 112 | 6 | 2,7 | 124 | 55.3
afios

Total 165 73,7 43 | 19,2 |16 | 7,1 | 224 | 100

Fuente: Historias clinicas.

La tabla 2 muestra la distribucion de participantes segun sexo y tipo de ictus.
En la misma se observa un predominio de los participantes masculinos, con
163 para un 72.8 %, de ellos, 119 pacientes presentaron ictus de tipo
aterotrombotico para un 53,2 %, seguido de 31 pacientes 13,8%)que tuvieron
ictus cardioembdlico y 13 (5,8%) ictus lacunar. El grupo de las féminas
estuvo representado por 61 pacientes estudiados que representd el 27.2%,
predominé el ictus aterotrombadtico en este grupo 46 (20,5%), seguido de 12
pacientes (5,4%) con ictus cardioembolico y solo tres pacientes (1,3%) con

ictus lacunar en este grupo.



En un estudio similar realizado por Rodriguez Acosta (33), refiere que de un
universo de 120 pacientes los hombres fueron los méas afectados con el 55 %

(tuvieron una diferencia del 10% con respecto a las mujeres).

Se estima que el 60 % de los infartos cerebrales comprende a los ictus
aterotrombotico y el 20 % a los cardioembdlico (35), tradicionalmente el
modo de instauracion lento o progresivo se corresponde con el infarto
cerebral aterotrombatico y la instauracion instantanea o brusca con el infarto
cardioembalico; aunque varios autores sefialan que existen episodios de
embolismo cerebral con un comportamiento clinico indistinguible del infarto

aterotrombotico debido al origen del émbolo (arteria arteria) (34,36-38).

En un estudio realizado por Arana Chacon encontré que con el incremento de
la edad son mas frecuentes los ictus aterotrombotico con una alta incidencia
en el sexo masculino y mayores de 65 afios (34), datos que coinciden con los

resultados de la investigacién que se presenta.

Los resultados coinciden con los del grupo de trabajo de AVE del Hospital
General Docente Calixto Garcia donde relacionan estrechamente el tipo de
ictus con el sexo, aumento de la edad y factores propios del sistema cerebro
vascular (38).

Tabla 2. Pacientes segun sexo y tipo de ictus.

Tipo de ictus
Atero- Cardio-
sexo . . Lacunar Total
trombatico embodlico

No. % No. % No.| % No. %

Masculino 119 53,2 31 13,8 |13 | 58 | 163 | 72.8
Femenino 46 20,5 12 5,4 3 1,3 61 27.2
Total 165 73,7 43 192 |16 | 7,1 | 224 100

Fuente: Historias clinicas.



La tabla 3 muestra la distribucion de los pacientes estudiados segun los

factores de riesgo y el tipo de ictus que presentan.

Se constato que 72 participantes que manifestaron habito de fumar poseian un
ictus aterotrombdtico para un 49,0%, cuatro pacientes un ictus
cardioemboalico para un 13,3% y 16 tuvieron un ictus lacunar con un 69,6%.
Con HTA se presentaron 91 individuos (61,9%) con un ictus aterotrombético,
18 (60,0%) tenian ictus cardioembolico y tres pacientes (13,3%) del tipo
lacunar. Con respecto a la diabetes mellitus, 75 participantes (51,0%)
presentaron un ictus aterotrombotico, cuatro (13,3%) del tipo cardioembdlico
y cinco pacientes (21,7%) tuvieron ictus lacunar. Asimismo, de los que
presentaban cardiopatia isquémica, 24 pacientes (16,3%) manifestaron un
ictus aterotrombotico, 26 (86,7%) cardioembdlico, y dos pacientes (8,7%)
tuvieron ictus del tipo lacunar. Con fibrilacion auricular se encontraron dos
participantes con un ictus aterotrombdtico para un 1,4% mientras que 12
pacientes presentaron ictus cardioembalico con un 40,0%.

Las evidentes diferencias porcentuales encontradas, condicionaron la aparicion
de un resultado significativo de la prueba estadistica, indicando asi la
presencia de la relacién entre la mayoria de las variables analizadas en la
muestra de estudio, solo no se encontré asociacion entre la hiperlipidemia y

la dislipidemia con el tipo de ictus presente.

Los resultados obtenidos en la investigacion coincidieron con los de Rodriguez
Acosta (33) en un estudio similar en el Hospital Provincial Clinico Quirargico
de Camaguley donde se mostr6 que los factores de riesgo que predominaron
fueron la hipertension arterial (60,83 %), seguida por el tabaquismo (45,83 %)
y en tercer lugar la obesidad central con el 38, 33 %. El resto de ellos fueron
la diabetes mellitus (20,83 %), dislipidemias (20,83%), ictus previo (19,16%),
enfermedad cardiaca isquémica (17,5%) y ataques transitorios de isquemia
(16,66%).

En el andlisis realizado por la doctora Celestrin Marcos (39), la HTA después
de la edad es el factor de riesgo de mayor prevalencia y el mas poderoso,

tanto la tension sistélica como la sistodiastolica.



Hachinski, sefialé que la HTA es el mayor factor de riesgo para el ictus cuya
tasa de recurrencia se acerca al 10 % por afo, el tabaquismo tiene un riesgo
relativo de 1,51 lo cual demuestra el efecto benéfico del abandono de este
habito a partir de dos a cinco afios, la obesidad también se comporta como
factor de riesgo independiente y esta presente hasta en un 60 % de los
pacientes mayores de 65 afios (40), resultados que coinciden con los
obtenidos en la investigacion, actualmente se le confiere a la obesidad

central mayor significado como riesgo aterogénico (41-42).

Tabla 3. Distribucién de los pacientes segun tipo de Ictus y factores de riesgo.

Tipo de ictus
Factor de riesgo Atero- Cardio- Lacunar
trombotico embolico p*
No. % No. % |[No.| %
Habito de fumar 72 49,0 4 |13,3| 16 |69,6| 0,000
HTA 91 61,9 | 18 |60,0| 3 |13,0]0,000
Diabetes mellitus 75 51,0 4 13,3 | 5 |21,7| 0,000
Hiperlipidemia 20 13,6 4 |13,3| 4 |17,4|0,912
Dislipidemias 2 1.4 - - - - 10,097
C"’i‘;zt’épr";‘]tilaa 24 | 163 | 26 | 86,7 2 |87 0,000
Fibrilacion auricular 2 1,4 12 | 40,0 | - - -

Chi-cuadrado de Pearson

La tabla 4 muestra la distribucién de pacientes segun segun Grosor de la intima

media y factores de riesgo.

En 120 pacientes con hipertension arterial, 104 para un 65,8% tenian aumento
del GIM y solo 16 pacientes con esta condicion tuvieron un GIM normal. En
orden de frecuencia le siguieron el habito de fumar en 104 pacientes (46,4%)

con un aumento del GIM en el 60,6%, la diabetes mellitus que estuvo



presente en 94 pacientes (42,0%) con un aumento del GIM en el 49,4%, la
cardiopatia isquémica en 54 pacientes para un 24,1% con un aumento del
GIM en el 31,0% y las hiperlipidemias en el 13,4% de los pacientes con un

aumento del GIM en el 17, 1%, todos con diferencias significativas.

Estudios revisados confirman que el GIM carotideo estad relacionado con
factores de riesgo cardiovascular y su medicién a través del ultrasonido
permite detectar no solo el aumento de dicho espesor, sino también la

aterosclerosis en sus etapas iniciales (43-44).

En la literatura cientifica, se encuentran asociaciones similares (34, 36-38, 45).
Touboul (46), en el estudio PARC realizado en Francia sobre una poblacion
de 6.416 individuos, encontraron que el GIM aumenta a medida que aumenta
la estratificacion del riesgo cardiovascular segun Framingham. Asociaron
incrementos del GIM con la edad, presion arterial sistélica (PAS), colesterol
total, tabaquismo y HTA. Ferrieres (47), también en un estudio en Francia
sobre una poblacion de alrededor de 1.000 sujetos de mediana edad sin
enfermedad cardiovascular, encontraron que el GIM se relaciona con la

edad, tabaquismo, colesterol y alcohol.

Bolinder y col. estudiaron 143 sujetos con diferentes tipos de habito tabaquico y
encontraron un aumento significativo del GIM a nivel del bulbo y a nivel de la
carétida comun en los fumadores (48), estos resultados coinciden con los

obtenidos en la investigacion que se presenta.

La determinacion del GIM permite detectar cambios estructurales tempranos en
la pared vascular y medir la aterosclerosis en individuos asintomaticos. Con
la edad, el GIM aumenta y este incremento esta influenciado por los factores
de riesgo cardiovascular. Los valores de GIM mas elevados se encuentran
en los grupos de riesgo cardiovascular medio y alto. Ademas, existe una
asociacién directa entre los valores aumentados del GIM y la edad, el peso y
diabetes. (49-50).



Tabla 4 Distribucion de los pacientes segun grosor de la intima media y factores

de riesgo.

Grosor Intima Media (GIM)

Total

Factoresde riesgo Normal Aumentado p*

No. % No. % No. %
Hipertension arterial 16| 24,2\ 104| 658 120, 53,6/ 0,000
Habito de fumar 40| 40,5 64| 60,6/ 104| 46,4| 0,009
Diabetes mellitus 16| 24,2 78| 49,4 94| 42,0/ 0,001

Cardiopatia isquémica 7,6 49| 31,0 54| 24,1| 0,000

Fibrilacion auricular 3,0 12 7,6 14 6,3| 0,325

5

Hiperlipidemia 3 4,5 27| 17,1} 30| 13,4| 0,022
2
1

Dislipidemias 15 3 19 4 1,8 1,000

*Chi-cuadrado de Pearson

Se pudo observar que predominé el ictus aterotrombdético con 165 pacientes para
un 73,7% del total con mayoria porcentual entre los pacientes con GIM
aumentado en los que se observaron 121 pacientes para el 54,1% de estos,
mientras que en los que presentaban grosor normal, solo se observaron 44
para un 19,6%. En los pacientes con grosor intima media aumentado, después
del ictus aterotromboético, le sigui6 en orden de frecuencia el ictus
cardioembolico con 43 pacientes para un 19,2% y por ultimo el ictus lacunar
con solo 16 pacientes que represento el 7,1% por ese orden, con el GIM normal
en la mayoria de los pacientes 11 para un 4,9%. Las diferencias porcentuales
observadas resultaron significativas segun el resultado de la prueba estadistica

utilizada.

Se ha visto que el aumento del GIM de la carétida interna, cuantificado a través
de la ecografia, es un predictor independiente de eventos isquémicos
cerebrales en personas sin historia de ECV y que por cada 0,1 mm que se
incrementa el GIM, el riesgo relativo de ictus isquémico se incrementa en un
15% (51,52).



El engrosamiento intima-media de la carotida interna agrega valor predictivo al
score de riesgo de Framingham, mejorando significativamente la prediccion de
riesgo cardiovascular y de ictus isquémico de otros biomarcadores; tal asi, se

hace mencidn en un reciente meta-analisis (53).

Estudios epidemiolégicos muestran que el engrosamiento de la intima-media de
la arteria carétida primitiva en forma aislada o en combinacion con el
engrosamiento intima-media de la carétida interna tienen valor predictivo

independiente respecto a eventos de ictus isquémico (54).

La placa ateroesclerdtica se manifiesta ecograficamente por un aumento del
grosor combinado de la capa intima y media, y después por material ecégeno
qgue invade la luz de la arteria; un mayor espesor de la capa intima-media de la
arteria carétida comun preverd un ictus isquémico, por tal motivo una
cuantificacion del espesor de la capa intima-media puede definir un parametro
de referencia en la monitorizacion de la progresion o la regresion de la
enfermedad ateroesclerética. Un punto controvertido es el grosor intima-media
en la variedad de protocolos utilizados para su determinacion que dificulta la

interpretacion y comparacion de los resultados (45,46).

Tabla 5. Pacientes segun tipo de ictus y el grosor de la intima media de las

cardétidas.
Grosor intima media
. ) Total
Tipo de ictus Normal Aumentado p*
No. % No. % No. %
Aterotrombdtico 44| 19,6 121| 54,1 165| 73,7
Cardioembodlico 6 2,7 37 16,5 43 19,2
0,000
Lacunar 11 49 5 2,2 16 7,1
Total 61| 27,2 163| 72,8 224 | 100,0

*Chi-cuadrado de Pearson



La tabla 5 muestra la distribucion de participantes segun el tipo de ictus

presentado y el grosor de la intima encontrado.

La tabla 6 muestra la distribucion de participantes segun ecogenicidad de las
placas por USDC y el tipo de ictus.

Se pudo observar que de los participantes que presentaron una placa
predominantemente hipoecogénica, 69 tuvieron ictus aterotrombético para un
10,9% en ese grupo y seis del tipo cardioembdlico con un 20,0% en este Ultimo.
De los que resultaron predominantemente hiperecogénica, 30 pacientes
(20,4%) tenian ictus aterotrombdético, 16 (53,3%) ictus cardioembdlico y tres
(13,0%) ictus lacunar. Asimismo, 46 pacientes con placas uniformemente
isoecogénica o hiperecogénica presentaron ictus del tipo aterotrombdético para
un 31,3% en ese grupo, mientras que 24 presentaron ictus cardioembdélico con
un 80,0% en este ultimo. De las placas que resultaron no clasificables en 16
pacientes para un 10,9% mostraron ictus aterotrombotico y diez pacientes para
un 33,3% cardioembodlico.

Las diferencias porcentuales encontradas entre los grupos de estudio
condicionaron la presencia de asociacion segun el resultado de la prueba
estadistica utilizada, a excepcion de la variable uniformemente anecoica o

ecolucida que mostré una distribucion homogénea.

Erwin Chiquete y colaboradores, estudiaron 533 pacientes en el Instituto Nacional
de Ciencias Médicas y Nutricibn Salvador Zubiran, de la Ciudad de México
encontrando el mayor niumero de pacientes con ictus aterotrombdtico con
placas en las car6tidas predominantemente hipoecogénica (39)

correspondiéndose con los hallazgos obtenidos en la investigacion.

Otro estudio como el de Antonini-Canterin en Espafia con 467 pacientes revelo

similares resultados a los alcanzados en la investigacion (49).



Tabla 6. Pacientes segun ecogenicidad de las placas por USDC vy tipo de ictus.

Tipo de Ictus
uSbC Segu_n s Aterotrombdético | Cardioembdlico | Lacunar p*
ecogenicidad
No. % No. % No.| %
Uniformemente 16| 10,9 6 20,0/ - -| 0,066
anecoica o ecollcida
Predominantemente 69| 4609 16| 533| 3|13,0| 0,000
hipoecogénica
Preldomlnant,er_nente 30 20.4 5 6.7 - | 0,008
hiperecogénica
Uniformemente - -
isoecogénica o] 46 31,3 24 80,0 0,000
hiperecogénica
No clasificable 16 10,9 10 33,3 - -| 0,000

*Chi-cuadrado de Pearson

La tabla 7 muestra la distribucion de participantes segun superficie por ultrasonido

y el tipo de ictus presente.

Se pudo observar que de los que resultaron con una superficie de la placa

irregular, 73 fueron diagnosticados con un ictus del tipo aterotrombotico, lo que

representa el 49,7% en ese grupo, diez con ictus cardioembdlico para un 33,3%

en este y tres con ictus lacunar, representando en 13,0% en este ultimo. De los

gue resultaron de superficie de la placa irregular, 58 (39,5%) presentaron ictus

aterotrombotico y 24 (80,0%) ictus del tipo cardioembdlico. Por ultimo, de los

gue presentaron una superficie de la placa ulcerada, 22 (15,0%) fueron

diagnosticados con ictus aterotrombético, mientras que 14 (46,7%) con ictus

cardioembodlico.

Al analizar el resultado de la prueba estadistica utilizada, se observé un resultado

significativo, por lo que el ultrasonido segun la superficie de la placa, se

encontré asociado al tipo de ictus presente en la muestra objeto de estudio.

En la bibliografia consultada no se encontré referencias anexas a la categoria

propuesta en la presente tabla.




Tabla 7. Pacientes segun superficie de las placas por USDC vy tipo de ictus.

USDC Segtin Tipo de Ictus
su Aterotrombdético | Cardioembdlico Lacunar p*
superficie No. % No. % No. %
Regular 73 49,7 10 33,3 3 13,0 | 0,000
Irregular 58 39,5 24 80,0 0 0,0 0,000
Ulcerada 22 15,0 14 46,7 0 0,0 0,000

*Chi-cuadrado de Pearson

La tabla 8 muestra la distribucién de participantes segun textura de las placas y

el tipo de ictus presente.

Se pudo observar que de los participantes que presentaron una textura de la
placa homogénea, 43 fueron diagnosticados con ictus aterotrombotico, lo que
representa el 29,3% en ese grupo, 14 con ictus cardioembdlico para un
46,7% en el mismo y tres con ictus lacunar, para un 13,0% en este ultimo.
Asimismo, de los que resultaron de textura heterogénea, 93 (63,3%) poseian

ictus del tipo aterotrombatico y 23 (76,7%) ictus cardioembdlico.

Las evidentes diferencias porcentuales encontradas, condicionaron la aparicion
de un resultado significativo de la prueba estadistica, indicando asi la
presencia de la relacion entre las variables analizadas en la muestra de

estudio.

Estudios relevantes como los de Junyent M y Bolinder demostraron que no hay
relacion entre la textura de las placas y el tipo de ictus datos que difieren de

los resultados que se presentan en la investigacion (48,50).

Araki y Mathiesen (55-56) encontraron en sus estudios mayor prevalencia de
placas heterogéneas en las carétidas en pacientes con ictus aterotrombotico,

de igual significacién que los que se presentan en este estudio.



Tabla 8. Pacientes segun textura de las placas y tipo de ictus.

Tipo de Ictus
USDC Segun Aterotrombdtico Cardioembodlico Lacunar p*
su textura
No. % No. % No. %
Homogénea 43 29,3 14 46,7 13,0/ 0,002
Heterogénea 93 63,3 23 76,7 0,0/ 0,000

*Chi-cuadrado de Pearson

La tabla 9 muestra la distribucion de participantes segun el tipo de ictus y el

grado de estenosis.

Se pudo observar que de los 165 participantes con ictus aterotrombético

(73,7%) del total, 40 presentaron un grado de estenosis normal para un
17,9% en ese grupo, 115 presentaron un grado de menos del 50% para un
51,3% en ese grupo y diez participantes con una estenosis de 50% a menos
70%, con un 4,5% en este ultimo. Le sigue en orden de frecuencia el
cardioembolico con 43 participantes para un 19,2% del total, de ellos 25
(11,2%) presentaron una estenosis de grado menos 50%, diez (4,5%) una
estenosis normal y ocho pacientes con una estenosis de 50% a menos 70%
para un 3,6%. Con ictus del tipo lacunar se hallaron 16 participantes para un
7,1% del total, 11 (4,9%) presentaron un grado de estenosis normal y tres

(2,1%) con estenosis de menos de 50%.

Al analizar el resultado de la prueba Kruskal-Wallis, se pudo afirmar que las
diferencias porcentuales encontradas, resultaron significativa entre si con un

valor de la (p) calculada muy inferior a 0,05.

Erwin Chiquete (34), refiere en su estudio que, la prevalencia de estenosis
carotidea = 50% fue del 7,1% (n = 38). Fue sintomatica en el 5,6% (n = 30;
78,9% de los casos de estenosis significativa). Se observd estenosis
significativa bilateral en 11 (2,1%) pacientes, y en ocho de ellos ésta fue
sintomatica (1,5% del total o 72,7% de los casos de estenosis bilateral). La
frecuencia de estenosis carotidea (general, sintomatica, bilateral o bilateral
sintomatica) no fue significativamente diferente entre sexos. En contraste con

la prevalencia de estenosis = 50%, fue significativamente mas frecuente la



carga alta de placas de ateroma identificadas en la arteria carétida coman y
la arteria carétida interna. Un 36,8% (n = 196) de los pacientes presento
carga de moderada a grave (25,9%, moderada, y 10,9%, grave). Resultados

gue coinciden con la investigacion que se presenta.

La prevalencia de estenosis carotidea significativa (= 50%) fue muy similar a la
informada en otros estudios como los de Mathiesen, Araki Y yWei, aun para
una poblacion de alto riesgo. A primera vista, podria parecer sorprendente
gue factores como la diabetes o la obesidad no se asociaran con una mayor
frecuencia de casos de estenosis carotidea significativa; sin embargo, esto
ya se ha observado para esta forma de estenosis (47,55--58).

Tabla 9. Pacientes segun tipo de ictus y grado de estenosis de las carétidas.

Grado de estenosis
Menos 50% De 50% a Total
Tipo de Ictus Normal (placa no menos de
estenosante) 70%
No. % No. % No. % No. %

Aterotrombdtico 40 17,9 | 115 51,3 10 4,5 165 | 73,7
Cardioembdlico 10 4,5 25 11,2 8 3,6 43 19,2
Lacunar 11 4,9 3 1,3 2 0,9 16 7,1
Total 61 27,2 | 143 63,8 20 9,0 224 | 100,0

Prueba de Kruskal-Wallis. p = 0,000

La tabla 10 muestra la distribucion de participantes segun el tipo de ictus y la

velocidad sistélica de la carétida interna.

Se pudo observar que de los 165 (73,7%) participantes con ictus
aterotrombotico, 155 presentaron una velocidad sistolica menor de 130, lo
gue representa el 69,2% en ese grupo, mientras que diez pacientes la
manifestaron de 130 a 230 para un 4,5% en este Ultimo. De los 43
participantes (13,4%) diagnosticados con ictus cardioembdlico, 35 pacientes
presentaron una velocidad menor de 130 para un 15,6% en este grupo y
ocho participantes con una velocidad sistolica de la cardtida interna de 130 a

230 con un 3,6% en el mismo. Con respecto al ictus lacunar, de los 16 (7,1%)



participantes, la totalidad presentd una velocidad sistdlica menor de 130 para

un 7,1% en ese grupo.

Al analizar los resultados de la prueba estadistica empleada se encontraron
diferencias significativas, por lo que el tipo de ictus estd asociado a la

velocidad sistoélica de la cardtida interna.

Las placas de aterosclerosis pueden producir una estenosis arterial que
provoque obstrucciéon hemodinamica del flujo. Si esta disminucion regional
del flujo sanguineo cerebral cae por debajo de un nivel critico, producira una
lesion isquémica transitoria 0 permanente, en un estudio realizado en México
por Cantu-Brito prevalecio el ictus aterotrombotico con una velocidad sistdlica
menor de 130 de las carétidas internas en una muestra de 465 pacientes,
igual resultado alcanzé Garcia-Pastor en su estudio (59-60), coincidiendo con

los resultados de la investigacion.

La presencia de una placa ateromatosa en la arteria cardtida, se asocia
significativamente al aumento del GIM, elementos que favorecen la
disminucién de la velocidad sistélica en la misma, provocando ictus
isquémico en el territorio irrigado por la misma; por estas razones el autor
considera que debe ser una de las causas por lo que el ictus aterotrombotico
es el mas frecuente. En el estudio OPACA (61), describieron hallazgos
similares. Es digno de destacar que la asociacion entre estos tres
marcadores, es decir la placa, el aumento del GIM y la disminucién de la
velocidad sistélica de las carétidas internas incrementa el riesgo
cardiovascular y de ictus isquémico, y lo hacen de manera independiente,

pronosticando incluso futuros eventos isquémicos (62-64).



Tabla 10. Pacientes segun tipo de ictus y velocidad sistélica de

interna.
Velocidad sistolica de la
cardtida interna Total
Tipodelctus | penos de 130 | De 130 a 230
No. % No. % No. %

Aterotrombatico 155 69,2 10 4,5 165 | 73,7
Cardioembodlico 35 15,6 8 3,6 43 19,2
Lacunar 16 7,1 - - 16 7,1
Total 206 92 18 - 224 | 100,0

Chi-cuadrado de Pearson. p = 0,001

la carétida

La tabla 11 muestra la distribucion de participantes segun el tipo de ictus y la

velocidad fin de diastole obtenida en la carétida interna.

Se pudo observar que de los 165 (73,7%) participantes diagnosticados con

ictus aterotrombotico, 157 presentaron una velocidad diastélica menor de 40

para un 70,1% en este grupo, mientras que ocho pacientes presentaron una

velocidad diastdlica de 40 a 100 de la carétida para un 3,6%. En ese orden

de frecuencia, de los 43 (19,2%) participantes con ictus cardioembolico, 35

(15,6%) presentaron una velocidad menor de 40 y ocho pacientes (50,0%)

presentaron una velocidad diastdlica de 40 a 100, mientras que los

16(10,3%) participantes con ictus lacunar, presentaron una velocidad menor

de 40 con un 7,1% en ese grupo.

El andlisis de la prueba de independencia basada en el chi cuadrado de

Pearson, resultd significativo, por lo que las variables fueron dependientes

entre si, encontrdndose relacion entre el tipo de Ictus y la velocidad de fin de

diastole obtenida en la carotida interna, en los pacientes de la muestra objeto

de estudio.

Grandes estudios

CommunitiesStudy

prospectivos

(ARIC),

tales

como.

Cardiovascular

AtherosclerosisRisk in
HealthStudy
TheCardiacArrhythmiaPilotStudy (CAPS) han mostrado que el aumento del

(CHS) vy

GIM carotideo y la disminucion de la velocidad de fin de diastole obtenida en



la cardtida interna se relaciona con eventos cardiovasculares previos e ictus

isquémicos (65).

Se ha visto que la disminucién de la velocidad de fin de diastole obtenida en la
cardtida interna, cuantificada a través de la ecografia, es un predictor
independiente de eventos isquémicos cerebrales en personas sin historia de
enfermedad cerebrovasculares y que con cifras por debajo de 40 cm/seg el
riesgo relativo de ictus isquémico se incrementa en un 15% (51-52).

La disminucion de la velocidad de fin de diastole obtenida en las carotidas
internas y el engrosamiento intima-media de las mismas agrega valor
predictivo al score de riesgo de Framingham, mejorando significativamente la
prediccion de riesgo cardiovascular y de ictus isquémico de otros

biomarcadores; tal asi, se hace mencién en un reciente meta-analisis (53).

Estudios epidemiol6gicos mostraron que la disminucion de la velocidad de fin
de diastole obtenida en las cardtidas internas y el engrosamiento de la
intima-media de la arteria carétida primitiva en forma aislada o en
combinacion con el engrosamiento intima-media de la carétida interna
tuvieron valor predictivo independiente respecto a eventos isquémicos

cerebrales. (54).

Tabla 11. Pacientes segun tipo de ictus y velocidad de fin de diastole obtenida

en la carétida interna.

Velocidad de fin de diastole
obtenida en la carotida
Tipo de Ictus interna Total

Menos de 40 | De 40 a 100

No. % No. % No. %
Aterotrombdético 157 70,1 8 3,6/ 165 73,7
Cardioembdlico 35| 15,6 8 3,6 43 19,2
Lacunar 16 7,1 - - 16 7,1
Total 208| 92,8 16 7,1 224| 100,0

Chi-cuadrado de Pearson. p = 0,000



CONCLUSIONES

Predominaron los adultos mayores del sexo masculino con ictus
aterotrombotico. Mas de la mitad de los pacientes presentaron factores de
riesgo, predominando la HTA, la diabetes mellitus y el habito de fumar
asociados al ictus aterotrombotico y la cardiopatia isquémica en el ictus
embdlico. Se evidencido el aumento del grosor de la intima media en la
mayoria de los pacientes con HTA, diabetes mellitus, habito de fumar,
cardiopatia isquémica e hiperlipidemia. Se present6 con mayor incidencia el
ictus aterotrombatico en los pacientes con aumento del grosor de la intima
media de las carotidas. Las caracteristicas ultrasonograficas de las placas de
ateromas que mayor frecuencia tuvieron segun la ecogenicidad fueron la
predominantemente hipoecogénica, y uniformemente isoecogénica o
hiperecogénica, segun su superficie la variantes regular y segun su textura
en la categoria heterogénea, el grado de estenosis con predominio de placa
no estenosante, la velocidad sistélica de la carétida interna, la mayoria con
menos de 130 y la velocidad de fin de diastole obtenida en la cardtida

interna, con menos de 40 en su casi totalidad.

Teniendo en cuenta los resultados obtenidos en la investigacion se evidencia la
necesidad de realizar USDC anual a todos los pacientes mayores de 30 afios

con factores de riesgo de enfermedad cerebrovascular.
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