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RESUMEN

La patologia carotidea es causa frecuente de evento vascular cerebral, los factores son
diabetes mellitus, hipertension arterial, hipercolesterolemia y tabaquismo causando
cambios en la capa intima y media de los vasos.

Objetivo: Evaluacion de los cambios morfologicos y hemodinamicos detectados por
doppler color.

Material y métodos: casos y controles, se incluyeron hombres y mujeres, mayores de 40
afos, factores de riesgo, con evento vascular cerebral isquémico por tomografia entre la 1*
semana a 2 meses, ultrasonido de vasos extracraneales, con descripcion anatomica y de
indices.

Resultados: del grupo de estudio y testigo con 44 pacientes cada uno se obtuvo edad media
de 59.45 £ 10.68 afios y 50.39 + 9.3 afios, el grosor de la pared de 2.09 +0.75 mmy 1.30 +
037 mm, p de 0 001 con IC 95 de 0.346 a 0.808. La estenosis de 39.0 + 16. 25 % y de
2135 £11.32%, conp 0.01 e IC 95 de 2.10 a 35.65. El sitio de estenosis mas frecuente fue
la arteria carotida interna izquierda. La velocidad de flujo tue de 113 + 14.7 cm/s y 93 +
11.5 cm/s con p 0.01 e IC 95 de 12.75 a 24.57 cm/s. Por categoria en menor de 125 cm/s y
mayor de 126 cm/s se obtuvo una ¥ de 0.277. El indice de resistencia fue de 0.73 + 0.09y
de 0.66 = 0.04 con p 0.002, con IC 95 de 0.102 a 0.259. De las caracteristicas ecograficas
de las placas tueron duras y blandas, el tamano de la placa fue de 7.61 £ 2.64 mm y de
589 = 1.26 mm, p 0.01 con IC 95 de 507 a 863 mm. Los factores de riesgo fueron
diabetes mellitus en el 50% y 36.4%, la hipertension con 72.7% y 43.2%,
hipercolesterolemia con 59.1% vy 34.1%. En el grupo de estudio se encontro un OR de 2.5
veces en diabetes mellitus y 1.59 en hipercolesterolemia.

Conclusidon: Existen cambios morfologicos en las arterias carotidas de los pacientes que
tienen EVC, pero no existen cambios hemodinamicos.

Palabras claves: evento vascular cerebral, estenosis, factores de riesgo, cambios
morfologicos, cambios hemodinamicos.



SUMMARY

The carotid artery pathology is cause of stroke, the element as diabetes, hypertension,
hypercholesterol and smok to make change of layer’s vessel inner and media.

Objective: Evaluation of change morphologyc and hemodynamic definite by doppler
colour.

Material and methods: cases and controls, including men and women, adult age 40 years,
risk factor, tomography with stroke in the first week to 2 month, description anatomical and
indexs of vessels extracraneals by ultrasonography.

Results: group study and witness with 44 patients every, age 59.45 £10.68 years and 50.39
+ 9.3 years, wall thickness 2.09 + 0.75 mm and 1.30 = 0.37 mm, p 0 .001 with IC 95 of
0.346 a 0.808. Stenosis of 39.0 £ 16. 25 % and 21.35 £ 11.32 %, p 0.0]1 with IC 95 0f2.10
a 35.65, the side the most frecuency carotid artery interna lett. Velocity flux was 113 + 14.7
cm/s and 93 = 11.5 cm/s with p 0.01 and IC 95 de 12.75 a 24.57 cm/s. Category lest than
125 cm/s and more than 126 cm/s with % de 0.277. Resistance index was 0.73 + 0.09 and
de 0.66 = 0.04 p 0.002, and IC 95 de 0.102 a 0.259.

The plaques ultrasonographic is hard and softy, the size was 7.61 + 2.64 mm and de 5.89 +
1.26 mm, p 0.01 with IC 95 de 5.07 a 8.63 mm. Risk factors diabetes with 50% y 36.4%,
hwpertension 72.7% and 43.2%, hypercholesterolemy 59.1% and 34.1%. The group study
to have OR of 2.5 in diabetes and 1.59 in hypercholesterolemy.

Conclusion: Existing change morphologyc in carotid artery in stroke patients, no’t have
change hemodinamic.

Work kevs : stroke, stenosis, risk factor, change morphologic, change hemodinamic.
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INTRODUCCION

DEFINICION.

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) también llamada accidente
cerebrovascular (ACV), desorden vascular cerebral, ataque vascular cerebral, apoplejia,
infarto cerebral, isquemia cerebral, infarto blando, stroke. "’

Se detine como un evento que ocurre cuando se interrumpe el flujo sanguineo en
cualquier area del cerebro como consecuencia de un proceso patologico en los vasos
sanguineos: oclusion del lumen por un trombo o émbolo, ruptura del vaso, permeabilidad
alterada de la pared vascular o cambios en la calidad de la sangre. @

La OMS considera la enfermedad vascular cerebral como un cuadro con rapido
desarrollo de signos clinicos de disfuncion cerebral focal y a veces global que dura mas de
24 horas o lleva a la muerte sin otra causa aparente que la vascular. *’

Se puede clasificar en tipo oclusivo o hemorragico. ‘¥

Trombatico
Oclusivos 4 Oclusion de
(infarta) penetrantes
\ (lacunares)

EVC

Intraparenguimatosa
Hemaorragicos <

Sub-Aracnoidea

Embblico



HISTORIA Y NOMENCLATURA.

En el afio 400 AC, Hipocrates expreso el concepto de "apoplejia" para referirse a los
episodios de adormecimiento y anestesia. También describid la afasia en una paciente
durante la gestacion. "’

A comienzos de 1920, Egaz Moniz en Portugal, introdujo la angiografia cerebral. "

En 1951, Fisher encontro la relacion entre la obstruccion de las arterias carotidas en
el cuello y la isquemia vascular cerebral, afirmo que la trombosis en la arteria carotida
interna, constituia una causa importante de accidente cerebrovascular (ACV) y que el
embolismo cerebral no explicado, podia originarse del material trombotico en la arteria
carotida. También describio la patologia en los infartos lacunares. '

J. M. Reid y M. P. Spencer en 1972, registraron la primera imagen por ultrasonido
de las arterias carotidas y su bifurcacion. La tomografia axial computarizada se desarrollo
en 1972 por Godfrey Hounsfield y su primera aplicacion neurologica la realizo Ambrose en
1973. Las imagenes por resonancia magnetica nuclear, fueron desarrolladas
independientemente por Bloch y Purcell. "’

La aspirina se uso por primera vez en 1950 en la prevencion de la AVC por el Dr.
Lawrence Craven. "

McDevitt y colaboradores, describieron la eficacia de la anticoagulacion en 1958 en

100 pacientes con trombosis 0 embolismo. "’

ETIOLOGIA.
Dentro de la etiologia de los eventos vasculares cerebrales, se considera los
procesos patologicos de los vasos sanguineos cerebrales, tanto a nivel extracraneal como

intracraneal. (Tabla 1). >



Tabla 1. CAUSAS DE EVC DEBIDA'S A PROCESOS PATOLOGICOS DE LOS ;
VASOS SANGUINEOS CEREBRALES I
. Trombosis ateroesclerotica.
. ALQues 1SqUEMICOS transitorios.
. Embolismo.
. Hemorragia hipertensiva.
. Aneurismas saculares o malformaciones arteriovenosas.
. Arteritis.
. Trombotlebitis cerebral.
. Trastornos hematologicos.
. Trauma y diseccion de las arterias carotida y basilar.
10. Angiopatia amilioide.
11. Aneurisma disecante de la aorta.
12. Complicaciones de la arteriografia.
13. Whgraha complicada con déficit persistente.
14. Miscelaneas.- Displasia fibromuscular, con diseccion local de la carotida,
cerebral media o vértebro-basilar; irradiacion; infarto de la ACM en
traumatismo craneal cerrado; compresion de aneurismas saculares no rotos,
__complicaciones de los anticonceptivos orales.
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DEFINICION.

La isquemia cerebral transitoria (ICT) son sintomas neurologicos agudos que duran
menos de 24 horas y se resuelven por completo.

El déficit neurologico isquémico reversible son sintomas que duran mas de 24 horas
y se resuelven por completo.

El ictus en evolucion es un déficit neurologico isquémico que empeora activamente
durante el periodo de observacion. ¥
Ictus completo es un deficit neurologico estable que tuvo un inicio subito y persiste

. 5 4
mas de 3 semanas, "

EPIDEMIOLOGIA.
El evento vascular cerebral es la patologia neurologica invalidante mas frecuente de

la poblacion adulta mayor de 60 afios y la tercera causa de muerte superado por el cancer y



las cardiopatias y constituye la causa mas importante de incapacidad. La incidencia y
mortalidad, son mayores en el sexo masculino y se incrementan con la edad. La incidencia
racial varia mucho en los distintos paises, pero en los E.E.U.U. es mayor en la poblacion
negra seguida por la blanca, siendo menor en los hispanos y asiaticos. Sin embargo, cuando
se analizan estadisticas mundiales, el EVC es menos frecuente en la raza negra que en la
blanca. "

En los estudios internacionales la prevalencia es de 800/100.000 habitantes con una
incidencia anual de 100-270/100.000 y una tasa anual de mortalidad de 100/100.000
(duplicandose la tasa por edad cada 5 aios de incremento)." "

Aproximadamente el 70 a 80% de los EVC son de origen isquémico, por embolia el
35 a 40%, ICT el 5%, lacunar 14%, no precisada 15%; mientras que los hemorragicos 10%
son debidas a hemorragia subaracnoidea y 10% a hemorragias intracerebrales. Las 2
principales lesiones que se encuentra en el parénquima cerebral en la HTA es:

a) infartos lacunares, se observa en ancianos y en especial en hipertensos pequefas
cavidades en ganglios basales y sustancia blanca.

b) hemorragia intracerebral por los aneurismas milliares de Charcot y Bouchard.”

La mortalidad ha disminuido desde 1940, debido al agresivo manejo de la HTA,
esta acelera la ateroesclerosis y predispone a la hemorragia intracerebral. Otros factores que
han contribuido a esta declinacion son: menor incidencia de cardiopatia reumatica y los
progresos en el tratamiento de las enfermedades cardiacas. *

La prevencion de la ateroesclerosis y sus complicaciones, continia siendo la forma

de manejo de la Enfermedad Vascular Cerebral Isquémica, para instaurar una profilaxis

efectiva, se deben identificar a las personas propensas a contraer un EVC (Tabla 2). @



i " Tabla 2. FACTORES DE RIESGO EN EL EVC ISQUEMICO

Factores de riesgo modificables y bien documentados (valor establecido).
* Hiperiension arterial.

= Enfermedad cardiaca.

= Fibrifacion auricular.

= Endocarditis infecciosa.

= Estenosis mitral.

» Infarto de miocardio reciente.

» Tabaquismo (consumo de cigarrillos).
» Entermedad por “Sickle cell”.

» Isquemia cerebral transitoria.

- Estenosis carotidea asintomatica.

Factores de riesgo potencialmente modificables.
» Diabetes Mellitus.

* Hiperhomocistinemia.

= Hipertrofia ventricular izquierda.

Factores de riesgo no modificables.
» Edad.

= GRweryo.

= Factores familiares y herencia.

* Raza y grupo émnico.

» Localizacion geografica. |

La hipertension sostenida, la evidencia electrocardiografica de hipertrofia
ventricular izquierda, diabetes mellitus, hipercolesterolemia y el consumo de cigarrillos,

distinguen al 10% de la poblacion con un 33 a 50% de exceso de riesgo de padecer un

EVC. Los factores de riesgo no modificables incluyen: edad, género, raza y herencia.

La hipertension arterial esta presente en mas del 30% de la poblacion mayor de 40
anos, constituye el factor de riesgo tratable mas importante para la prevencion de un infarto
cerebral isquémico, hematoma intracerebral y hemorragia subaracnoidea. Contribuye en un
50% para presentar 4 veces mas el evento isquémico y 4.7 veces en el lacunar. El riesgo se
incrementa directamente con la elevacion de la presion diastolica y/o sistolica, en ambos

sexos y en todas las edades. Es cuatro veces mayor con la PA sistolica igual o mayor a 160

-



mm Hg y la diastolica mayor o igual a 95 mm Hg. Multiples estudios han demostrado que
una efectiva terapia antihipertensiva, reduce la incidencia y mortalidad por EVC en
aproximadamente 40%. Este efecto es mas marcado en el adulto mayor. G

La fibrilacion auricular (FA) con o sin enfermedad valvular, es causa de embolia, en
la 6* decada, se presenta cuando la auricula izquierda se agranda, hay calcificacion
submitral o hipertrofia ventricular izquierda, correlaciona directamente con el riesgo de un
EVC y se incrementa con la edad, hipertension, isquemia cerebral transitoria (TIA) 0 EVC
previo. La prevalencia de FA en personas mayores de 40 afos es de 2.3% y en mayores de
65 anos se eleva a 5.9%. Se asume que el mecanismo seria por embolia desde la auricula
izquierda. La prevencion mas efectiva, se realiza a través de la anticoagulacion oral con
warfarina, en pacientes que no pueden ser anticoagulados, la aspirina es suficiente.

El prolapso de la valvula mitral se ha demostrado en el 5%, se asocia a mayor
incidencia de fibrilacion auricular, presencia de trombo en la zona de prolapso y facilita el
desarrollo de la endocarditis bacteriana. "’

La enfermedad valvular representa otra categoria de riesgo, en especial con valvulas
prostéticas mitrales, la anticoagulacion es obligatoria. También la enfermedad reumatica y
en menor grado la estenosis valvular mitral no reumatica, constituyen factores sustanciales
de riesgo. "

La enfermedad coronaria incrementa el riesgo al doble para el EVC, el cual se
presenta en el 1-3% de todos los infartos agudos de miocardio y el porcentaje se eleva a 6%
cuando el infarto es de la pared anterior. El mayor riesgo esta presente durante la primera

semana posterior al infarto. Por otro lado, son importantes indicadores de enfermedad

coronaria: ICT, EVC y estenosis carotidea asintomatica. El riesgo se triplica cuando se



demuestra a traves de un electrocardiograma, la presencia de hipertrotia ventricular
izquierda. \”

El ataque isquémico transitorio (TIA), se refiere a episodios temporales de
disfuncion cerebral focal no convulsiva, que se resuelven completamente dentro de las
primeras 24 horas y que duran solo de 5 a 30 minutos. La incidencia es de 31 a 110 por
100,000, es el doble de veces mas frecuente en hombres que en mujeres. La mitad de los
pacientes son hipertensos, 18% son diabéticos, 36% presentan cardiopatia coronaria y 17%
presentan enfermedad vascular peritérica, 20% han presentado un infarto cerebral previo.
Los pacientes con TIA, presentan un riego 16 veces mayor que la poblacion
correspondiente de la misma edad y sexo, de sutrir un infarto cerebral. El riesgo de EVC
asociada a TIA es de 5 a 6% por afio, siendo mayor el primer mes. Aproximadamente el
36% de los infartos cerebrales ocurren dentro del primer mes posterior al TIA y 50% al
final del primer afio. La mayoria ocurre en la misma distribucion arterial. TIA en la
distribucion carotidea puede producir: ceguera monocular o ataques hemistéricos. Cuando
ocurren simultaneamente se debe sospechar estenosis u oclusion carotidea. Pacientes con
TIA hemistérico tienen un peor pronostico que aquellos con eventos retinales. Pacientes
menores de 65 afios con TIA presentan mayor riesgo de mortalidad que en la poblacion
general y la muerte es 3 a 4 veces mas frecuente por enfermedad cardiaca que por EVC. @

La diabetes es un factor de riesgo independiente para el infarto cerebral
aterotrombotico, isquémico y lacunar. El riesgo es mayor en mujeres que en hombres.
Existe evidencia de una relacion directa entre los niveles de glicemia y el riesgo de EVC. "

Existe una relacion positiva entre los niveles de colesterol total y trigliceridos, y una
relacion negativa de los niveles de HDL con la ateroesclerosis cerebral, esta relacion

persiste en el adulto mayor. Los lipidos no se asocian directamente al evento, se ha
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propuesto que un nivel elevado de colesterol LDL, al producir ateroesclerosis acelerada
tavorece el evento vascular oclusivo, en pacientes portadores de hipercolesterolemia
familiar en la cual hay un aumento de colesterol LDL, junto a una disminucion del
colesterol HDL y de la apolipoproteina A, el numero y gravedad de las lesiones
ateromatosas carotideas detectadas por eco doppler se correlacionan positivamente con el
colesterol sérico.

El tabaquismo demuestra asociacion aunque es un factor de riesgo independiente, el
dafio del cigarrillo es directamente proporcional a la cantidad consumida se refiere un
riesgo de enfermedad vascular de 1.5 veces por cada diez cigarrillos dia, fumadores de 40
cigarrillos diarios, corren el doble de riesgo. El numero de cigarrillos que se fuma por dia,
se relaciona positivamente con el riesgo de sufrir un EVC. '*”

El alcohol en forma excesiva superior a 30 a 40 gramos/dia es 3 veces mayor el
riesgo, el mecanismo se considera por un aumento transitorio de la presion arterial debido a
la deprivacion del alcohol y aumento temporal de las plaquetas al suspender la ingestion,
valores menores de 30 gramos/dia se considera tiene prevencion de la ateroesclerosis por
una elevacion de la HDL, también tiene una elevacion del indice de prostaciclina —
tromboxano, la disminucion de la agregacion plaquetaria, el aumento de la actividad del
plasmindgeno y disminucion del fibrinogeno plasmatico. '

El flujo sanguineo es inversamente proporcional a la viscosidad sanguinea, niveles
elevados de hematocrito y fibrinogeno se relacionan con un mayor riesgo de desarrollar un
EVC.

Recientemente se ha implicado como un factor independiente de riesgo para

enfermedad cardiaca, EVC y ateroesclerosis, los pacientes con niveles elevados de



homocisteina (debido a un defecto genético), la homocisteina produce toxicidad directa al
endotelio y es trombogénica. "’

La hiperuricemia se asocia en eventos tromboticos, se ha encontrado en el 30% con
oclusion vascular intracraneana en asociacion con obesidad. 7%

La obesidad se asocia a elevacion de la presion arterial, glucosa en ayunas y del
colesterol LDL. 7

Durante el embarazo se aumenta los EVC isquémico en 13 veces en el 2° y 3°
trimestre y 1* semana de puerperio se cree es por el estado de hipercoagulabilidad. El uso
de anticonceptivos se asocia 10 veces mas a EVC. %"

La edad constituye el factor determinante y de mayor riesgo, el EVC se duplica cada
decada despues del grupo etario de 35 a 44 anos hasta el grupo de 75 a 84 afios. Es mas
frecuente en hombres que en mujeres, hasta la octava década en que es mas frecuente en
mujeres. Existe una mayor incidencia en personas con historia de familiares de primer

grado que han sufrido un EVC y con historia materna de muerte por EVC. "

CUADRO CLINICO.

El inicio generalmente es subito, en algunos casos de infartos tromboticos, puede
haber una evolucion fluctuante o progresiva, se sospecha infarto embolico cuando se
alcanza el maximo déficit desde el inicio, hay multiples infartos en mas de un territorio
vascular, hay evidencia de embolia sistémica en las extremidades u otros organos. Sin
embargo, es muy dificil basado solo en el cuadro clinico, diferenciar una etiologia
trombotica de una embolica. *'”

Se debe diferenciar si el compromiso es de la circulacion anterior carotideo: 80% de

los casos o de la circulacion posterior vertebro basilar: 20% de los casos. Sintomas de

12



compromiso carotideo incluyen: perdida visual monocular ipsilateral, hemianopsia

homonima, hemiparesia o hemihipoestesia contralaterales, disartria o afasia, los vértebro

basilares incluyen: pérdida visual binocular, vértigo, ataxia, paresia alterna, disartria,

disfagia, diplopia, etc. "*'”’ De la sintomatologia que se encuentra es :

!-J

Deficit motor.

Deficit sensitivo.

Déficit motor y sensitivo.

Otras alteraciones motoras (ataxia, incoordinacion, temblor).

Alteraciones del lenguaje.

Otras disfunciones corticales (amnesia, agnosia, apraxia, confusion,

demencia).
Veértigo, mareos.
Crisis epilepticas.

Compromiso de conciencia.

. Cefalea.
. Nauseas y vomitos.
. Signos meningeos.

. Otros: Babinski, signos de descerebracion o decorticacion.

SINTOMAS Y SIGNOS DE ISQUEMIA EN LA CIRCULACION ANTERIOR

I Arteria oftalmica.

a.

Ceguera monocular.

Il Arteria cerebral anterior.

a.

Paresia contralateral (pierna > brazo, cara).



e.

£.

Deficit sensitivo contralateral.

Desviacion ocular hacia el lado de la lesion.
Incontinencia.

Bradicinesia.

Mutismo acinético, abulia.

III Arteria cerebral media.

Hemiplejia contralateral (cara, brazo > pierna).
Deficit sensitivo contralateral.
Afasia (hemisferio izquierdo).

Hemianopsia.

Desviacion oculocefilica hacia el lado de la lesion.

Apraxia (hemisferio izquierdo).

SINTOMAS Y SIGNOS DE ISQUEMIA EN

POSTERIOR.

I Sintomas

a. Vertigo.

b. Ataxia de la marcha.
c. Paraparesia.

d. Diplopia.

e. Parestesias.

f.  Alteraciones visuales.

g. Disfagia.

I1 Signos

LA CIRCULACION



a. Nistagmus.

b. Paralisis mirada vertical.
c. Oftalmoplejia internuclear.
d. Sindromes alternos.

e. Paraparesia.

. Hemianopsia.

g. Disartria.

Se deben solicitar estudios basicos de laboratorio: hemograma. recuento de
plaquetas. velocidad de sedimentacion. tiempe de protrombina (INR), tiempo parcial de
rromboplasting. glucosa. urea. creatining. pernl de hipidos. v examen completo de orina. En
casos especiales se deben descartar rrastornos hipercoagulables o el sindrome de
anticuerpos antitostolipidicos. No existe indicacion para una puncion lumbar. al menos que
se sospeche de infeccion o hemorragia subaracnoidea no documentada por romograria

Otras pruebas incluven: Rx de torax v electrocardiograma

FISIOPATOLOGIA

Metabolismo v flujo sangnineo cerebral (FSC)

El cerebro tiene alrededor del 2 a 3% del peso corporal, 15% del gasto cardiaco,
20% del consumo de glucosa, FSC es de 50 cc/ 100 gramos de tejido cerebral/ minuto, O2
normal es de 150 torr, la presion alveolar es de 100 torr y la arterial de O2 es entre 80 a 90
torr depende de la edad y estado pulmonar, la presion venosa de 02 es de 40 torr y en los
capilares es de 60 torr; la presion critica de oxigeno es aquella donde el consumo de

oxigeno se reduce a 30 torr de Pa02.



El 02 es suplido por difusion no depende de energia, la PaO2 en la corteza cerebral
es de 25 torr y en la sustancia blanca es de 10 Torr, el valor critico celular es de 1-2 torr. ”

La membrana lipidica de la mitocondria tiene funciones donde 1) transporta
enzimas que catalizan la sintesis de ATP por fosforilacion oxidativa, 2) actua de barrera
que permite el gradiente electroquimico, 3) dentro de la membrana estan las proteinas y
coenzimas que transmiten los electrones desde el dinucleotido de nicotinamida adenina al
oxigeno. 7

La tasa metabolica cerebral (TMC) es el producto de la diferencia entre la
concentracion de un metabolito en sangre arterial y venosa x FSC; TMC de la glucosa es de
4.5 a 5.5 mg x 100 gr x minuto o alrededor de 80 mg x minuto en la totalidad del cerebro;
la del O2 varia entre 3 y 3.5 ml x 100gr x minuto para la totalidad del cerebro o el 20% del
consumo del O2 total si esta en reposo. o

La cireulacion crebral depende de:

a) arterias superficiales o de conduccion

b) nutrientes o penetrantes: son cortas o largas de acuerdo a si alimentan el lecho

capilar cortical o irrigan la sustancia blanca, tienen un curso vertical vy
desarrollan una organizacion horizontal en relacion a la laminacion cortical

Las arterias corticales se consideran un sistema de arteriolas de regulacion, recibe
inervacion de sistemas neuronales intracerebrales. La arteriolas de conduccion o
superficiales incluyen las arterias carotidas, cerebrales medias, cerebrales anteriores,
vertebrales, basilar y cerebrales posteriores, asi como su amplia red de ramas anastomoticas
en la superficie cerebral que funciona como reservorio para igualar presiones y mantener

una adecuada presion de perfusion.



La resistencia cerebrovascular esta dada por: el FSC, gradiente de presion, radio del
vaso, la longitud del vaso y la viscosidad sanguinea, se desarrolla primariamente en la
microcirculacion la cual esta compuesta de vasos de un diametro interno de menos de 5
micrones. La viscosidad esta determinada por el hematocrito, agregacion eritrocitaria y
plaquetaria, tlexibilidad del eritrocito, viscosidad del plasma y el gradiente de velocidad
(tasa de Shear), la velocidad del vaso a nivel axial excede a la del nivel periférico.

En los pacientes con isquemia cerebral focal se ha demostrado que existe un
aumento de la viscosidad sanguinea resultante del hematocrito elevado, disminucion de la
flexibilidad de los eritrocitos y deformidad eritrocitaria, aumento de la agregacion
plaquetaria, elevacion de los niveles de fibrinogeno y aumento de la agregacion plaquetaria.
Un hematocrito elevado se asocia a un alto riesgo de infarto cerebral en las estructuras
subcorticales profundas dependientes de arterias terminales perforantes, mas que en las
zonas corticales alimentadas por las arterias superficiales con mayor capacidad de
anastomosis, "'

La caida del FSC de 10 cc/ 100 gr de tejido/ minuto produce falla en el metabolismo
energético y en la bomba ionica, por debajo de esos valores hay deplecion de ATP y
aumento de la concentracion extracelular del ion K indicativo de falla en la integridad de
la membrana celular, hecho que precede a la destruccion celular, entre el umbral de silencio
eléctrico (15¢¢/100gr min) y los valores de flujo considerado como criticos para el
desarrollo de un infarto isquémico por debajo de 10 cc/100gr min, en la zona de penumbra
isqueémica la perfusion residual suple una cantidad suficiente de oxigeno para mantener
practicamente normal la concentracion de ATP, pero insuficiente para mantener una

concentracion alta de fosfocreatina y niveles bajo de lactato.



En un foco de isquemia se identifica 3 zonas hemodinamicas y metabolicamente
diferentes:
1. Zona central de isquemia que progresa al infarto

2. Zona intermedia limitrofe o de penumbra potencialmente reversible

ad

Zona periférica donde el tejido es viable y existe un aumento del FSC.

La hiperemia reactiva periférica o sindrome de perfusion de flujo, probable sea
secundaria a la acidosis que acompaiia a la isquemia o a la apertura de los vasos colaterales
que se dilatan por la hipoxia, determina que la sangre llegue a las venas sin perfundir los
capilares. "

El FSC es sensible a cambios en la PaCOs, la hipercapnia aumenta marcadamente el
FSC, mientras que la hipocapnia lo reduce, la respuesta circulatoria es del 5% por cada
mmHg en la PaCO,, la acidosis y la alcalosis metabolica con cambios del pH entre 6.7 y
7.6 tiene poco efecto sobre el FSC, este FSC es insensible a los cambios de Pa0,, dentro
del rango normal, pero si cae por debajo de 50 mmHg se produce un aumento del FSC de
tal forma que por debajo de 30 mmHg el FSC se duplica. """

El efecto del CO; es local, ejercida directamente sobre la musculatura vascular lisa
y depende de los cambios en el pH del liquido extracelular en la pared arterial.

La autorregulacion es la presion de la perfusion definida como la presion arterial
media menos la presion venosa central para mantener un adecuado suplemento de sangre
cerebral, con una PAM de 50 a 140 mmHg, se mantiene constante debido a dilatacion o
contraccion de los vasos de resistencia cerebral durante hipotension o hipertension
respectivamente, la resistencia cerebrovascular disminuye o aumenta para mantener el FSC
L)

constante. "

Existe 3 mecanismos de autorregulacion del FSC:



Metabolica: actividad de la glucosa y consumo de oxigeno. '’

Miogenica: el aumento de la presion intraluminal provoca contraccion del musculo
liso, mientras que la disminucion de la presion intraluminal causa relajacion.

Neurogénica: mediada por el sistema autonomo.

La privacion del FSC a una zona de oclusion interrumpe la entrega de la glucosa y
oxigeno a las celulas, con acumulacion de productos de desecho metabolico, a los pocos
minutos se produce un trastorno de la homeostasis ionica con un marcado aumento en la
[K'].y Na” y Ca " libre, con produccion excesiva de acido lactico conduciendo a acidosis
celular. La alteracion en la concentracion de neurotransmisores junto con la lipolisis
conduce a la concentracion de radicales libres que llevan a la disrupcion de la membrana
celular y dafo isquémico que llevan a la disrupcion de la membrana celular mediados por
aminoacidos excitatorios glutamato y aspartato. *”

Otros de los mecanismos de lesion es en la hipertension arterial (HTA) existe un
engrosamiento de sus paredes por hialinizacion, dafio endotelial y necrosis fibrinoide de las
paredes, los cambios hialinos ocurren en las regiones subendoteliales y en la capa media de
los vasos cerebrales y pequenas arterias en las meninges, engrosamiento del endotelio y
membranas basales de la capa muscular lisa por el deposito de proteinas plasmaticas, aqui
el deposito de lipidos es ausente. En las zonas de degeneracion fibrinoide se encuentra
desgarros de la capa elastica, en la que se puede encontrar herniaciones de la capa intima
conocidas como aneurismas milliares o mas frecuente de Charcot y Bouchard (1868),
ocurren en arterias de diametro de 100 a 300 milimicras son encontrados en el 50% en
hipertensos localizados en rama laterales de las arterias estriales o vasos perforantes de la

corteza cerebral, en los ganglios basales, talamo, protuberancia y niicleo dentado del



cerebelo. microscopicamente se encuentran hemorragias cargadas de hemosiderina y gliosis

i % g
alrededor de estos microaneurismas. ™

ESTUDIOS DE IMAGEN.

La tomografia axial computarizada (TC) sin contraste realizada al inicio, esta
indicada para descartar hemorragia, la localizacion y extension, presencia de signos
inminentes de herniacion, en fases subagudas excluir masas intra o extraaxiales que pueden
debutar con signos neurologicos focales. ™'

La RMN resulta superior, sobre todo en las lesiones de la tosa posterior. Las
técnicas de difusion perfusion en las fases iniciales, para la diferenciacion de isquemia e
infarto. La difusion por RMN demuestra anormalidades en mas del 95% de pacientes.'™

Los cambios microscopicos no se observan hasta 6 horas despues del ictus, existe
edema de mitocondrias y vacuolizacion citoplasmatica, a las 24 a 48 horas las neuronas
estan encogidas y picnoticas y la mielina se degenera. En la fase subaguda se diferencian 3
zonas 1) central o necrosis coagulativa, 2) reactiva contiene axones inflamados, infiltrados
mono nucleares, capilares en regeneracion y 3) marginal con astrositos reactivos, ftibras
astrogliales en aposicion. En la fase cronica de 2 a 3 meses se han reabsorbido el material
necrotico por microglia dejando una cavidad. **'%

TC sin contraste en fase aguda muestra cambios sutiles que pueden ser visibles
despues de las 6 a 24 horas, los hallazgos son leve hipodensidad, efecto de masa minimo
visto por asimetrias de surcos, pérdida de la diferenciacion de sustancia gris y blanca,
pérdida del lemnisco medial sin distinguir entre la insula de Reil, capsula externa y

antemuro, estos cambios son debidos al edema citotoxico, puede mostrar una arteria

cerebral media hiperdensa. El efecto de masa después de 24 horas y la disminucion de la
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atenuacion aumentan por la combinacion del edema citotoxico y vasogenico, el efecto de
masa producido por el edema suele ser maximo de 3 a 10 dias. El realce suele ser 3 a 6 dias,
el grado de realce aumenta hasta alcanzar un maximo de 3 semanas. El realce se debe a la
ruptura de la BHE o a una perfusion abundante.

La fase subaguda se presenta de 10 a 21 dias, existe invasion de células de la
microglia, el area se hace isodensa en la TC sin contraste, presenta signo de “efecto
nebuloso”. ¥

La fase cronica es mayor de 21 dias, ha desaparecido el edema, la microglia elimino
el tejido necrotico y es sustituido por liquido extracelular y tibras gliales, existe perdida de
volumen con ensanchamiento de los surcos y dilatacion ventricular homolateral. '?

La Resonancia magnética tiene una sensibilidad del 80% en la fase aguda en la
deteccion de infartos antes de las 24 horas. Los primeros cambios son morfologicos el
edema se observa como aumento del tamaro y distorsion de las circunvoluciones corticales
y estrechamiento u obstruccion de los surcos, en eco espin TE corto/TR corto a las 2 a 6
horas. Cambios de intensidad se presentan de 8 a 24 horas por el aumento de agua que
causa alargamiento del tiempo de relajacion de T2 espin eco con TE corto/TR largo o TE
largo/TR largo, en la tase aguda no suelen encontrarse cambios de intensidad o son
minimos. *'¥

La fase subaguda se presenta de 3 dias a 2 semanas, existe aumento progresivo del
edema da un aumento de senal TE largo/TR largo, TE corto/TR largo, puede verse un ribete
de alta intensidad el cual se debe a la degradacion de hemoglobina. *'?

El realce con gadolineo tiene 4 patrones: el mas precoz es un realce intravascular las

estructuras vasculares normalmente se ve como ausencia de sefial, lo que detecta es zonas

de flujo lento, de | a 3 dias el 75 % tienen realce anormal caracterizado por arterias



dilatadas regionalmente y flujo lento, 2 a 6 dias hay realce de las meninges adyacentes al

-

area de infarto, 3 a 6 dias transicion realce vascular y meningeo anormal realce
parenquimatoso precoz, el realce parenquimatoso clasico inicia a los 6 a 14 dias. *'®

El otro tipo de EVC es el hemorragico el cual es una coleccion hematica producida
por rotura vascular con o sin comunicacion ventricular o a los espacios subaracnoideos.
Representa del 10 al 12%, predomina en el sexo masculino, de la 5* y 7* década, las causas
son HTA en el 46%; angiopatia amiloide cerebral del 7 al 17 % en mujeres con localizacion
lobar preferente a lobulos occipital y parietal, recurrencia del 10%; malformaciones
vasculares incluye aneurismas, malformaciones arteriovenosas (MAV), angiomas venosos
y cavernosos es el 5% en sujetos jovenes en cualquier localizacion, por uso de
tromboliticos/anticoagulantes se presenta en las 24 a 72 horas, con una mortalidad mayor
del 65%; por drogas es el 6% como cocaina, LSD y heroina, simpaticomimeéticos como la
etedrina, fenilpropanolamina; neoplasias | al 5% por tumores primarios o metdstasicos,
sobresalen los gliomas, melanoma maligno, coriocarcinoma y carcinoma bronquial y renal,
idiopaticas el 6 al 21%.. *”

La afeccion a nivel de la capsula—estriada o putaminales: son 35 al 50%, se
manifiesta con hemiplejia contralateral, Sx piramidal, trastornos sensitivos hemianopsia,
paresia de la mirada conjugada contralateral y en caso de afeccion del hemisterio
dominante afasia o negacion si es afeccion del no dominante. **”

Lobar es 25 a 30%, asienta a nivel subcortical entre la transicion de la sustancia gris
y blanca, se presentan crisis parciales o secundariamente generalizadas. *

Las localizaciones talamicas son del 10 al 15%, pueden extenderse lateralmente a la

capsula interna, medialmente a los ventriculos e inferiormente a regiones diencéfalo-

mesencefalicas, la mayor afeccion es sensitiva mas que motora en el hemicuerpo
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contralateral, los signos oculomotores incluyen normalidad en la mirada vertical, disfasia
en lesiones del hemisferio dominante, las hemorragias se localizan en 3 sitios: 1) anteriores
son anormalidades sensoriales, motoras y cambios de conducta, asi como de memoria. 2)
mediales afecta nucleos dorso medial y centro medial, se rompen en el 3 ventriculo con
trastornos de conducta y de conciencia y 3) posterolateral es el mas comun involucra
capsula interna y existe déficit sensitivo — motor, es comun la miosis y ptosis ipsilateral. ‘*”’

Cerebelo es 10%, ocupa uno de los hemistferios y la region del nucleo dentado,
inicio subito, trastornos de la marcha vertigo, cefalea y vomitos, lesiones extensas puede
comprimir el tallo cerebral y llevar al coma y muerte. '

El Puente representa el 5%, es a nivel medio del puente, se extiende disecando el
tallo cerebral: las centrales se manitiesta como cuadriplejia, las pupilas mioticas,
puntiformes y bilaterales es por la interrupcion de fibras descendentes simpaticas
pupilodilatadoras, los ojos guardan una posicion media o presenta movimientos rapidos
hacia abajo con retorno lento a la posicion media fenomeno dominado Bobbing ocular,
puede existir Sx alternos. *”

La mortalidad es entre el 26 a 30%, las putaminales junto con las talamicas tiene el
peor pronostico si son mayores de 3 c¢cm. Por debajo del tentorio la protuberancia tiene
mortalidad de 70 a 90% si son mayores de 3 cm. *”

Un hematoma fresco en TC sin contraste aparece como una lesion de densidad
homogénea (55-70 UH), bien definida, con una configuracion redondeada u oval, separa
tejido cerebral mas que entremezclarse con €l, una zona bien definida de baja densidad
rodeando un hematoma puede ser observada a las pocas horas de la hemorragia. En RM si

es fresca se visualiza iso o ligeramente hipointensa (a la sustancia gris) en Tl y

marcadamente hipointensa en T2 (durante las primeras 3-5 horas después de la
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hemorragia). Después de 3-4 dias aparece una adicional disminucion de la densidad en TC
y un aumento de la senal en imagenes de RM en T2 rodeando al hematoma y difundiéndose
periféricamente en la sustancia blanca (causado por la necrosis isquémica compresiva y
edema). El efecto de masa puede aumentar durante el 3° al 7° dia del desarrollo del edema.
Los hematomas pequefios alcanzan la isodensidad antes del dia 19 después del sangrado,
mientras que los mas grandes tardan de 4-6 semanas. Pierden su densidad de la periferia al
centro de 0.65 a 0.32 mm por dia. Una captacion de contraste se desarrolla alrededor de la
periferia de un hematoma después de 7 a 9 dias como imagen en anillo. **'?

La hemorragia subaracnoidea es consecuencia de lesion de los vasos superficiales,
venas y arterias, de la piamadre o de la aracnoides y como resultado de la laceracion
cerebral que ocurre cuando ha existido contusion, otra causa es la ruptura de un hematoma
intracerebral hacia el sistema ventricular, con diseminacion hacia el cuarto ventriculo,
saliendo posteriormente por los orificios de Luschka y Magendie, puede ser focal o difusa,
siendo ésta la mas frecuente cuando se rompe un aneurisma que cuando hay traumatismo
craneal. En TC se manifiesta como un area bien definida de alta atenuacion. **'?

Anteriormente el diagnostico de enfermedad carotidea se realizaba con angiografia
convencional. El Doppler carotideo es el método diagnostico no invasivo de eleccion para
conocer la patologia de las arterias carotidas extracraneales y vertebrales que permite
evaluar el grado de estenosis u oclusion, identifica a los pacientes que requieren angiografia
o un procedimiento quirurgico; suele iniciarse con una imagen morfologica en escala de
grises de los vasos en tiempo real y el flujo con el doppler color con método duplex, donde
se obtiene el analisis espectral la grafica debe contener tiempo, frecuencia y amplitud, a2

Puede cuantificar la severidad de una posible lesion, la medicion en los diversos sitios se

pueden asociar con un porcentaje de falsos positivos y negativos del 5%, la informacion por
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el doppler color del tlujo tiene una precision del 95% a la hora de determinar si existe una
estenosis carotidea mayor del 50 al 60% ' y en caso de oclusion total alcanza una
sensibilidad del 91 al 93% y especificidad del 99%. ™12

La isquemia cerebral secundaria a una estenosis severa por ateroesclerosis parece
ser responsable del 20 al 30 % de los eventos, estimandose que el 80% son de tipo
tromboembolico a menudo por una placa de la carétida como fuente emboligena. '’

Debido a la circulacion sanguinea las arterias presentan un componente sistolico y
diastolico y variara en el lecho vascular en el cual circula y la direccion del flujo, los
cambios hemodinamicos se determinan por los cambios de la resistencia periférica
determinada por diversos indices, los mas conocidos son el indice de pulsatilidad y el
indice de resistencia de Pourcelot; el flujo sanguineo normal es de tipo laminar y se expresa
en un bajo rango de velocidades que produce una banda de pequena amplitud donde puede
identiticarse los diferentes componentes sistolico y diastolico. Cuando el vaso sanguineo se
estrecha por una estenosis, trombo o placa de ateroma, se produce cambios, mas alla de la
estenosis el flujo puede ser turbulento, con amplios rangos de frecuencia, ensanchamiento
espectral e incluso inversion de la sefial. '?

Su aplicacion ha sido en

1) Estenosis carotidea sintomatica el 50% de los pacientes con sintomatologia
del tipo de accidente vascular cerebral, ataque isquémico transitorio o amaurosis fugaz
tienen una obstruccion que no causa cambios hemodinamicos (estenosis menor del 50%).

2) Soplo cervical asintomatico determina el sitio, extension y gravedad de la

enfermedad arterial extracraneal, de las causas benignas son los bucles carotideos o

estenosis de la arteria carotida externa.
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3) Seguimiento clinico en la progresion de la enfermedad ateromatosa en
pacientes con el 70%. y en los pacientes con desordenes lipidicos.

4) Evaluacion preoperatoria si existen sintomas o soplos asintomatico.

5) Endarterectomia y control posquirurgico después de una cirugia las paredes
son mas gruesas y ecogenicas, presentan flujo reverso debido al ensanchamiento del vaso y
pérdida de la elasticidad de las paredes. *'*’

Se debe investigar la presencia de placas en cortes longitudinales, las paredes de la
carotida son dos lineas hiperecoicas separadas por una linea hipoecoica; la primera linea
ecogenica representa la interfase de la luz y la intima, la linea hipoecoica es la capa media,
bordeada por la linea hiperecoica de la interfase de la media y la adventicia. La pared
normal mide 1.2 mm, el primer signo de ateroma es el engrosamiento de la intima. ''*

Al identificar una placa de ateroma, debe examinarse en cortes sagitales como
transversales, se debe determinar grado de estenosis, localizacion, tamafo y consistencia, si
la placa es excentrica y asimeétrica. El estudio de las carotidas en modo B es superior a la
angiografia en la deteccion de pequefias placas de ateromas o si estan ulceradas, irregulares
y heterogéneas. *'*

Las caracteristicas de las placas dependen de su composicion y se clasifican en
homogeneas y heterogeneas, de superficie lisa o ulcerada. Una placa homogénea siempre
tiene una superficie plana y su textura acustica es uniforme, esta constituida por tejido
conjuntivo fibroso; una placa heterogenea puede tener una superficie lisa o irregular; las
placas calcificadas son hiperecoicas con efecto de sombra acustica posterior; las placas que
contienen lipidos son ecolucidas, se pueden asociar a hemorragia y tiene mayor riesgo de
embolia; una placa con bordes irregulares se asocia a ulceracion y es fuente de émbolos; en

algunos ocasiones pueden ser hipoecoicas las que se determinan por doppler color. ©*'%



Se ha visto que una reduccion en el diametro de la luz por angiogratia del 50%

corresponde al 75% en la ecografia. ™'

La angiogratia esta indicada en los posibles
candidatos a endarterectomia o cuando se sospecha vasculitis, diseccion arterial u otra
vasculopatia. La angiografia estd siendo reemplazada en algunos casos por la

angioresonancia. "*'"'?

TRATAMIENTO

Dentro del manejo se debe mantener una adecuada oxigenacion tisular, la hipoxia
produce metabolismo anaerobio y pérdida de la energia almacenada, con el consecuente
incremento en la extension del dafio cerebral y un peor prondstico. Las causas mas
frecuentes de hipoxia incluyen: obstruccion de la via aérea, hipoventilacion, neumonia y
atelectasia "'

La hipertension encontrada durante la fase aguda, se explica como una respuesta
fisiologica a la hipoxia tisular, con perdida de la regulacion de los mecanismos
compensatorios de estrés, hipertension cronica, hipertension endocraneana o una vejiga
llena. En la mayoria de los pacientes la presion no debe ser disminuida rapidamente porque
esto podria causar mayor dafio neurologico; por lo que no es recomendable el uso de drogas
antihipertensivas por via parenteral, ni de agentes sub-linguales de accion rapida. "'

Existe estudios experimentales que han demostrado que la hipotermia disminuye el
tamario del infarto cerebral, pero no existen datos clinicos al respecto. "''*'¥

Las complicaciones agudas mas importantes son: edema cerebral e incremento de la
presion intracraneal, convulsiones y conversion hemorragica (5%) con o sin formacion de

(2.7.11.14
hematoma. !9



La muerte durante la primera semana es debida generalmente al edema cerebral.
Solo 10 a 20% desarrollan edema que produzca deterioro clinico. El edema cerebral alcanza
su pico entre los 3-10 primeros dias y no resulta un problema en el primer dia del ictus,
excepto en personas con infartos cerebelosos grandes. No se ha demostrado en estudios
clinicos controlados, que el uso de Furosemida o Manitol controlen el edema cerebral, sin
embargo, su uso es frecuente en el tratamiento de estas complicaciones. Los corticoides no
estan indicados en el manejo del edema cerebral asociado a EVC. !'1+19

Las convulsiones en el periodo agudo se reportan en 4 a 43% de los casos,
generalmente ocurren en las primeras 24 horas y son de tipo parcial con generalizacion
secundaria, recurrentes en el 20 a 80% de los casos. No existen datos sobre el valor
profilactico de los anticonvulsivantes, por lo que los pacientes que no han convulsionado
no deben recibir medicacion antiepiléptica. *'"'*

La heparina esta indicada en pacientes con EVC cardioembolico en forma aguda no
hemorragica y no séptica, y se asocia con una menor recurrencia de eventos vasculares. Se
debe considerar, que la heparina podria incrementar el riesgo de transformacion
hemorragica, inducir trombocitopenia o trombosis vascular. Las heparinas de bajo peso
molecular son mas inocuos y podrian mejorar el pronostico. ' *'*'¥

La terapia trombolitica restablece la circulacion normal, mejorando el pronostico
neurologico. La lisis temprana del coagulo y recanalizacion se ha reportado en 50% de los
pacientes tratados con urokinasa intraarterial. Prourokinasa (PROACT-II) por via
intrarterial dentro de las primeras seis horas del ictus ha demostrado eficacia para mejorar
el pronostico. "'

La trombolisis endovenosa con el activador de plasminogeno tisular (t-PA)

constituye el estandar del manejo neurologico en las primeras tres horas del inicio de los
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sintomas, tiempo que limita su uso en muchos pacientes. La dosis es de 0.9 mg/Kg
infundida en una hora, el primer 10% en bolo. La dosis maxima no debe exceder de 90
miligramos. "'

Numerosos antiagregantes plaquetarios: aspirina, ticlopidina, clopidogrel y la
combinacion de aspirina-dipiridamol, estan disponibles para la prevencion secundaria. La
aspirina reduce el riesgo en aproximadamente 30% y las dosis varian entre 81 a 1,300
mg/dia. Los efectos secundarios son fundamentalmente gastrointestinales. '*'®’

La ticlopidina ejerce su efecto impidiendo la agregacion plaquetaria mediada por la
adenosina difosfato. Prolonga el tiempo de sangrado mas que la aspirina y resulta ser mas
efectiva, particularmente en mujeres en el primer afo posterior al ictus. La dosis es de 250
mg. Efectos secundarios incluyen: neutropenia, rash y diarrea. '*'®’

Clopidogrel es un antagonista del receptor plaquetario de la adenosina difosfato. El
estudio CAPRIE, en 19 185 pacientes con EVC previo, infarto de miocardio o enfermedad
arterial periférica ateroesclerotica sintomatica, demostro que 75 mg/dia, era 8.7% superior
sobre la aspirina 325 mg/dia. La tolerabilidad de esta sustancia es excelente. "'

Dipiridamol es un inhibidor de la fosfodiesterasa que incrementa los niveles de la
adenosina monofosfato ciclica y como consecuencia de ello disminuye la adhesion
plaquetaria y subsecuentemente la agregacion. La eficacia de esta sustancia es cuestionable.
El 2° estudio Europeo para la prevencion del EVC investigo pacientes con EVC previo o
ICT, y los tratdé con una combinacion de aspirina 25 mg y dipiridamol 200 mg (de
liberacion controlada) dos veces al dia versus placebo. Concluyeron que: la combinacion de
ambas era superior al placebo y significativamente superior a cada droga individual. El
dipiridamol permitia un efecto aditivo sobre la aspirina. Efectos colaterales incluyen:

molestias gastrointestinales, dolor de cabeza y vasodilatacion. !*>'9



La combinacion de Clopidogrel y Aspirina ha sido revisada en multiples estudios, la
cual ya ha demostrado eficacia para prevenir eventos recurrentes de Angina Inestable u
otros eventos coronarios (CURE) y en pacientes con Stents coronarios 4.4% de pacientes
tenian historia de EVC. La combinacion de terapias que inhiben la funcion plaquetaria por
mas de un mecanismo, resulta ser mas eficaz que la terapia individual. Ha demostrado ser
segura, con solo un 1% de incremento en sangrados mayores y sin mayor riesgo de
hemorragia cerebral o muerte. La respuesta a esta terapia combinada esta siendo evaluada
en el estudio MATCH que compara la eficacia de Clopidogrel plus aspirina versus
Clopidogrel en 7 600 pacientes. ''*’

Cuando se produce una isquemia aguda, se puede evitar que gran cantidad de tejido

N i . : 14.15.16)
neuronal sea dafiado irreversiblemente, con estrategias neuroprotectoras. ' °



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

;, Existen cambios mortologicos y hemodinamicas en las arterias carotidas de los
pacientes con evento vascular cerebral isquémico en comparacion con los que no tienen

evento vascular cerebral, al realizarles USG doppler color ?



HIPOTESIS

Se presentan cambios morfologicos y hemodinamicas en las arterias carotidas
determinado por USG doppler color, en los pacientes con evento vascular cerebral en

comparacion con los que no tienen evento vascular cerebral.

H,  No existe diferencia en los cambios morfologicos y hemodinamicas en las arterias
carotidas determinado por USG doppler color, en los pacientes con evento vascular cerebral

en comparacion con los que no tienen evento vascular cerebral.

H, St existe diferencia en los cambios morfologicos y hemodinamicas en las arterias
carotidas determinado por USG doppler color, en los pacientes con evento vascular cerebral

en comparacion con los que no tienen evento vascular cerebral.

lod
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OBJETIVOS

Objetivo general

Conocer si se presentan cambios morfologicos y hemodinamicas en las carotidas de
los pacientes con evento vascular cerebral en comparacion con los que no tienen evento

vascular cerebral. al realizarles USG doppler color.

Objetivos especificos:

I.- Conocer las caracteristicas morfologicas y el estado hemodinamico de los vasos
carotideos mediante ultrasonido en escalas de grises y doppler color en los pacientes
que presentaron evento vascular cerebral.

2.- Conocer las caracteristicas morfologicas y el estado hemodinamico de los vasos
carotideos mediante ultrasonido en escalas de grises y doppler color en los pacientes
que no presentaron evento vascular cerebral.

3.- Comparar los resultados entre los 2 grupos con analisis descriptivo y estadistico.

4.- Determinar caracteristicas epidemiologicas de la poblacion.

Lad
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JUSTIFICACION

El evento vascular cerebral es una patologia frecuente, condiciona atencion de
urgencias, estancias prolongadas, con una alta morbimortalidad. En la actualidad los
habitos alimentarios en la ingesta de comida rapida, sedentarismo y estrées laborar ha hecho
que las patologias cardiovasculares se presenten a edades mas tempranas, recordando que el
inicio de la ateroesclerosis es a partir de los 20 afos de edad y con los factores antes
mencionados, existe una aceleracion de esta.

En el caso de EVC se determino que existe factores como diabetes e hipertension
arterial considerado como mayores, pero la ateroesclerosis aunque se considera es un factor
importante no se ha atribuido realmente su peso, ya que solo se toma importancia cuando
existe una obstruccion mayor del 75% debido a que produce sintomas, causando cambios
mortfologicos y hemodinamicos, antes de esto se hace referencia de los pacientes como
asintomaticos.

Consideramos importante conocer su epidemiologia en nuestros derechohabientes,
su prevalencia, saber si existe diferencia de dichos cambios curando se tiene o no evento
vascular cerebral y se le puede atribuir un riesgo a presentar EVC, servir de base para
detectar en un futuro la presencia de ateroesclerosis en forma temprana e iniciar manejo por
personal que corresponde o iniciar campanas de prevencion, debido a que esta patologia se

puede determinar por ultrasonido doppler de las carotidas.



MATERIAL Y METODOS

El estudio se llevo a cabo en el Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza”, en el
servicio de radiologia e imagen, en pacientes que cumplieron los criterios de inclusion,
exclusion y eliminacion.

Los criterios de inclusion fueron hombres y mujeres, mayores de 40 afios,
derechohabientes del ISSSTE atendidos en el Hospital Regional “General Ignacio
Zaragoza”, a los cuales se les debe obtener datos clinicos y epidemiologicos sobre sus
factores de riesgo, se les diagnostico evento vascular cerebral isquémico por tomografia y
estuvieran dentro de la |* semana a los 2 meses, se les realizo ultrasonido de las arterias
carotidas y vertebrales, en escala de grises y doppler color, con descripcion anatomica y de
indices; los pacientes fueron enviados de los servicios de neurologia, neurocirugia,
urgencias o medicina interna. En el grupo testigo no tenian evento vascular cerebral, pero si
se les realizo ultrasonido doppler por otra situacion enviados por dichos servicios.

Se excluyeron a los pacientes portadores de disritmia cardiaca y valvulopatias
graves y evento vascular cerebral hemorragico

Los de eliminacion fueron los que no quisieron que se les realiza el ultrasonido
doppler.

El disefio de estudio fue de casos y controles, en proporcion 1:1, con un calculo de
tamano de muestra de 43 pacientes para cada grupo, tomada de una muestra probabilistica,
no aleatoria de casos consecutivos.

Los datos fueron obtenidos del paciente, del estudio ultrasonografico y del reporte

de TC y registrados en una hoja de recoleccion (Anexo 1).



Descripcion del estudio

Una vez seleccionados los sujetos, en el grupo de estudio se reviso la tomogratia de
craneo en fase simple, con interpretacion de donde se recolecto el diagnostico, cuando no
estuvo este se solicito este por escrito a un médico radiologo de base de cualquier turno, no
intervino en la interpretacion los autores del protocolo.

Se realizo ultrasonido doppler de ambas carotidas y de las arterias vertebrales a
todos los pacientes que cumplieron los criterios de inclusion, con equipo Toshiba Medical
Systems NEMIO modelo SSA-550a, con los siguientes lineamientos:

En decubito dorsal con una almohada a nivel de los hombros, que condicione
extension del cuello, en posicion neutra se realizo rastreo anatomica de las arterias carotidas
con la yugular, posteriormente con una ligera hiperextension y rotado hacia el lado
contralateral al explorado; se uso como ventana acustica el musculo esternocleidomastoideo
por via posterolateral, del lado derecho desde la emergencia del tronco braquiocetalico y
del izquierdo del cayado aortico, con un transductor lineal de 10 MHz, y frecuencias de 3 a
7.5 MHz. Se reviso en escala de grises, posteriormente en doppler color y se finalizo con el

espectro.

Estudio transversal
1. Tronco braquiocéfalico y bifurcaciones de las arterias subclavias y carotidas.
2. Arteria subclavia con origen de la arteria vertebral

Arteria carotida comun

ed

4. Corte con arteria carotida comun y vertebral para determinar el sentido del flujo



5. Bulbo carotideo

6. Bifurcacion carotidea, arterias carotidas interna y externa.

Estudio longitudinal

1. Arteria cardtida comuin desde la clavicula hasta la mandibula

2. Bifurcacion carotidea, bulbo, porciones proximales de las cardtidas interna y
externa

Arteria carotida interna tan distal como sea posible.

Lad

4. Arteria carotida externa tan distal como sea posible.

5. Arteria vertebral desde su origen tan distal como sea posible, seguir su recorrido
ascendente a traves de las apofisis transversas,

6. Medicion de la arteria vertebral en su punto medio, a la altura de C4-C5 para

garantizar la reproducibilidad y precision.

En escala de grises a través de un corte longitudinal, se determino desde la carotida
comun, bulbo y carotida externa e interna, asi como las arterias vertebrales, la morfologia
vascular que es una estructura tubular anecogénica libre de ecos, caracteristicas de la pared
se determinaron 3 lineas la 1* es ecogénica es la interfase entre la luz y la intima, 2°
hipoecoica corresponde a la media y 3* hiperecoica es la adventicia, su superficie debe ser
delgada, lisa y sin irregularidades, no debe haber separacion en la intima; la pared mide 1.2
mm de grosor como maximo normal.

Se completo el estudio con doppler color, la estructura tubular se observa llena de

color, la interfase con las paredes es lisa y uniforme, en ocasiones existen trombos o placas



isoecogenicas que no pueden ser detectados en escala de grises y pasarse por alto, y con el
color se determino la disminucion de la luz, haciendo estos evidentes.

El espectro de la onda va a contener tiempo, frecuencia y amplitud; determina la
direccion y caracteristicas del flujo, las arterias presentan un componente sistolico y otro
diastolico.

La arteria carotida comun (ACC) es el trayecto vascular mas grande y largo,
combina el patron de la arteria carotida interna (ACI) y la arteria carotida externa (ACE).

El Bulbo carotideo corresponde a un area dilatada en el origen de la arteria carotida
interna, en esta area se presenta un patron de flujo turbulento.

La arteria cardtida interna tiene un flujo de baja resistencia, muestra un rapido
incremento de la velocidad durante la sistole con un pico sistolico ligeramente redondeado
y una estrecha distribucion de velocidades secundaria al flujo laminar, durante la diastole
presenta un flujo continuo anterogrado.

La arteria carotida externa es de alta resistencia, tiene una onda sistolica rapida, con
un pico afilado y un descenso abrupto, el flujo en su interior casi cesa al final de la diastole.

El ensanchamiento espectral es minimo o ausente.

La medicion se realizo en el centro del vaso, se corrigio el angulo en los casos que
fue necesario, las parametros el equipo los dio automaticos realizados a traves del sottware
de la maquina, las medidas de interés fueron la velocidad del flujo medida en cm/s con
valor normal hasta 125 cm/s y el indice de resistencia con valor normal de 0.5 a 0.75.

Los registros de los pacientes (anexo 1) se vaciaron a un base de datos y el analisis

estadistico se llevo a cabo con el programa SPSS version 10,



Se emplearon estadisticas descriptivas, con medidas centrales para variables
cuantitativas y medidas de dispersion en las variables nominales y de rango; prueba T para
variables numeéricas y chi cuadrada para nominales.

La variable dependiente fue el evento vascular cerebral (EVC) se considero a aquel
que conto con datos de alteracion neurologica por deficits motores o sensitivos, pérdida del
estado de alerta o convulsiones o algun otro dato clinico que lo hizo sospechar y que se
corroboro con la realizacion de TC de craneo en fase simple, donde se observo zonas de
hipodensidad; se reporto como isquémico, trombotico, infarto lacunar y isquémico
transitorio o secundariamente hemorragico.

De las variables independientes, tenemos :

Placa de ateroma son imagenes hipo o hiperecogenicas adosadas a la pared del vaso
que condiciona engrosamiento de la misma mayor de 1.3 mm, se determino en cortes
longitudinales y trasversales, asi como caracteristicas ecograficas para establecer el tipo de
ellas (consistencia).

1.- Blanda es hipoecogenica y homogénea

2.- Dura isoecogenica o ecolucida y homogeénea.

3.- Calcificada es hiperecoica con sombra acustica posterior

4.-Ulcerada irregulares y heterogéneas

5.- Hemorragica ecolucida, irregular y heterogénea.

Las caracteristicas de la pared vascular se observa en escala de grises como
ecogenica, hipoecogenica o hiperecogenica, si son homogénea o no homogénea, de bordes
uniformes/lisos o irregular.

El grosor de la pared en escala de grises, en corte longitudinal se mide desde la

adventicia a la intima, como normal 1.2 mm.



Tamario del vaso se considera a la circunferencia del mismo medido en la adventicia
en un corte transversal y su utilidad es para relacionarlo con el grado de ocupacion de la
luz.

Estenosis se considera la presencia de un trombo o placa que disminuyo la luz del
vaso, se determino en escala de grises y en corte tranversal, para obtener su valor se hace la
medicion del tamano del vaso a nivel de su capa externa y posteriormente la medicion del
trombo o placa en su borde externo, la relacion obtenida la determina el equipo en forma
automatica, se encuentran valores de 0 a 100%

La velocidad del flujo, se expresa un rango de velocidades que producen una banda
de pequefa amplitud y se identifica los diferentes componentes sistolico y diastolico, en
cms/seg, con valor normal menor o igual a 125 cm/s.

El indice de resistencia de Pourccelot mide la resistencia periterica, su valor normal
esde 0.5a0.75.

Diabetes Mellitus tiene el diagnostico previamente y esta en tratamiento.

Hipertension arterial con diagnostico previo y en tratamiento.

Tabaquismo se refirio al consumo de 10 cigarrillos al dia, para considerarse como
tactor de riesgo.

Hipercolesterolemia fue la presencia de niveles séricos de 200mg/dl o mas, ser
portador de hipercolesterolemia y recibir tratamiento.

Edad fue la referida por el paciente en afios.

Sexo se refirio al fenotipo del sujeto

No requirio de autorizacion por escrito debido a que es un procedimiento no

invasivo, inocuo y que no conlleva riesgos para su realizacion.
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RESULTADOS

En el grupo de estudio la edad media fue de 59.45 + 10.68 afios, se repartieron por
décadas de 40 a 49 afios fueron 9 pacientes con el 20.5%, de 50 a 59 afios con 13 pacientes
con el 29.5%, 60 a 69 anos fueron 16 pacientes con el 36.4%, 70 a 79 afios 5 pacientes con
11.4% y mayor de 80 afos | paciente con 2.3%. Mientras que en el grupo testigo la edad
media fue de 50.39 + 9.3 anos, los grupos de edad de 40 a 49 afios fue de 27 pacientes con
61.4%, de 50 a 59 aiios 10 pacientes con el 22.7%, de 60 a 69 anos 5 pacientes con 11.4 %
y de 70 a 79 afios y 80 a 89 afios | paciente con 2.3 % cada uno. Grafica 1

La distribucion por sexo en el grupo de estudio fue 23 masculinos conel 52.3% y 21
temeninos con el 47.7%, mientras en el grupo testigo fueron 24 masculinos con 54.5% y 20
temeninos con el 45.5%.

El tipo de lesion encontrada en la tomografia de craneo fueron del tipo isquémico en
27 pacientes con el 61.4%, trombotico en 12 pacientes con el 27.3%, secundariamente
hemorragico parenquimatoso en 2 pacientes con el 4.5 % e infarto lacunar en 3 pacientes
con el 6.8%. Grafica 2

La localizacion mas frecuente fue el lobulo parietal con 28 (63.6%), seguida del
lobulo temporal con 6 (13.6%), el occipital 5 (11.4%), frontal 3 (6.8%), y a nivel del
cerebelo con 2 (4.5%). En el 56.8% (25 casos) fue del hemisterio derecho, en el 38.6% (17
casos) en el izquierdo y hubo presentacion en ambos hemisferios en el 4.5% (2 casos). El
90.9% (40 casos) fue tnico y el 9.1% que correspondid a 4 casos se encontraron multiples

(2 0 mas).
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Grafico 1. Grupos de edad.

Sujetos

| O G Estt[did
OG. Testigo

50-59 60-69 70-79 80-89
Edad/anos

El grafico muestra la distribucion de los pacientes por grupos de

edad, distribuidos en décadas, en ambos grupos.



Grafica 2. Evento vascular cerebral por tomogratia

O Isquémico O Trombotico OLacunar [ Hemorragico secundario

Gratico 2. Nos muestra la distribucion de los tipos de eventos cerebrales

vasculares en los pacientes del grupo de estudio.



El grosor de la pared en el grupo de estudio tue de 2.09 + 0.75 mm y del testigo fue
de 1.30 £0.37 mm, los que tuvieron pared menor de 1.2 mm en el grupo de estudio fueron
12 pacientes con el 27.3% y del testigo fueron 28 pacientes con el 63.6%. Se empleo
prueba T para medias donde se obtuvo una p de 0 .001 con un IC 95 de 0.346 a 0.808.

Dentro de las caracteristicas de la pared en el grupo de estudio y en el testigo
respectivamente se reportaron para cada uno normal en 13 (29.5%) pacientes, engrosadas
22 (50%) y 14 (31.8%), hiperecoica 9 (20.5%) y 15 (34.2%) e hipoecoica 2 (4.5%). La
prueba de %> con 10.77 con p 0.05.

El tamafio de la arteria carotida comun derecha en el grupo de estudio es de 6.29 +
0.99 mm vy el testigo de 5.87 £ 1.56 mm, la izquierda del grupo de estudio es de 6.93 £ 1.63
mm y el testigo de 6.66 + 1.51 mm, su distribucion de acuerdo a los diametros encontrados,
se muestra en la Tabla |

No se presento estenosis en el grupo de estudio en 16 pacientes (36.4%) y en el
testigo 31 pacientes (70.5%). Los que presentaron estenosis fueron 28 pacientes con una
media de 39.0 = 16. 25 % en el grupo de estudio y |3 pacientes con una media de 21.35 +
11.32% en el grupo testigo. Se determino una prueba de T para medias con una p 0.01 e IC
95 de 2.10 a 35.65.

Hubo en el grupo de estudio 7 pacientes con multiples placas y 3 de ellos tenian en
ambas lados, se tomaron solo la placa de mayor tamafio y el lado mas afectado. Los sitios
de estenosis se describen en la Tabla 2

La velocidad de flujo en el grupo de estudio fue de 113 = 14.7 cm/s y del control de

93 + 11.5 cm/s con una T para medias con una p 0.01 e IC 95 de 12.75 a 24.57. Cuando la
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variable se empleo como categoria en el grupo de estudio con menor de 125 cm/s fue de 30
pacientes (68.2 %) y en el grupo testigo fue de 37 pacientes (84.1 %) y mayor de 126 cm/s
en el grupo de estudio fue 14 pacientes (31.8 %) mientras que en de testigo fue de 7
pacientes (15.9 %). La prueba de ¥* de p 0.277.

El indice de resistencia del grupo de estudio fue de 0.73 + 0.09 y en el testigo fue de
0.66 + 0.04 encontrando 34 pacientes y 36 sujetos dentro de los valores normales
respectivamente; y mayor de 0.75 en el grupo de estudio fue con 10 (22.7%) y en el testigo
5 (11.4% ) pacientes; 3 pacientes tuvieron un IR menor de 0.49 (6.8%) en el grupo testigo.
La prueba T pareada mostro una p 0.002, con IC 95 de 0.102 a 0.259.

Los sitios donde se observo turbulencia en el grupo de estudio fue ACCD en el
2.3% ACCI 6.8%, bulbo derecho en el 9.1% y el bulbo izquierdo 18.2%, ACID 4.5% y
ACII 9.1%, posestenosis derecha el 11.4% y del lado izquierdo 4.5%; en el grupo testigo el
lado derecho fue la ACC y carotida interna cada una con el 2.3 %, la ACI izquierda con
6.8%, el bulbo derecho con 27.3% y el izquierdo con 22.7%, las zonas posestenotica
derecha con el 6.8%.

Las caracteristicas ecograficas de las placas en el grupo de estudio fue 5 blandas con
el 11.4%, 20 duras con el 45.5%, calcificada, ulcerada y hemorragica | paciente que
correspondio cada una con el 2.3%; en el grupo testigo fueron 3 blandas con 6.8%, 11 duras
con 25%, 3 calcificadas con 6.8%, | ulcerada y hemorragica con 2.3% cada una.

El tamaro de la placa encontrada en el grupo de estudio es de 7.61 = 2.64 mm y en
el testigo tue de 5.89 + 1.26 mm. Con T pareada una p 0.01 con IC 95 de 5.07 a 8.63.

De los factores de riesgo en el grupo de estudio se encontro el 50% (22 pacientes)

con diabetes mellitus y el testigo con 36.4% (16 pacientes), en hipertension fueron 72.7%
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(32 pacientes) y 43.2% (19 pacientes), en hipercolesterolemia con 59.1% (26 pacientes) y
34.1% (15 pacientes) respectivamente, tabaquismo con 40.9% (18 pacientes) y el estres
laboral con 43.2% (19 pacientes) para cada grupo. Se buscaron asociaciones y riesgos en
relacion al grosor de la pared, empleando x>y OR. Tablas 3 y 4.

Al comparar el grosor de la pared con el porcentaje de estenosis se obtuvo con la T
pareada en el grupo de testigo p 0.05 con IC 95 de 0.697 a 0.925 y el grupo de estudio p
0.01 conIC95de 1.110a 1.537.

Al correlacionar el grosor de la pared con la velocidad del flujo en cm/s se encontro
una rho de Spearman 0.329 con una p de 0.05 para ambos grupos. La velocidad de flujo y
porcentaje de estenosis fue 0.630 con una p 0.05 en el grupo estudio, mientras que en el
grupo de testigo fue de 0.079 no encontrando significancia estadistica. Entre el indice de
resistencia y porcentaje de estenosis es de 0.784 con una p de 0.01 en el grupo testigo y en

el grupo de estudio de 0.635 con una p de 0.05.
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Tabla 1.  Didmetros de las arterias carotidas comunes.
Se muestra los diametros de las arterias carétidas comunes donde se observan que son de
mayor tamaio las del grupo de estudio.

Tamano Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia %
Mm *ACCD ACCD ACCI ACCI
estudio testigo estudio testigo
3 | 2.3
4 8 18.2 16 36.4 p 4.5 10 22.7
5 8 18.2 17 38.6 6 13.6 8 18.2
6 10 22.7 7 15.9 11 25.0 12 27.3
7 9 20.5 | 2.3 9 20.5 7 15.9
8 7 15.9 3 6.8 11 25.0 6 13.6
9 2 4.5 4 9.1 1 2.3

Total 44 100.0 44 100.0 44 100.0 44 100.0

* ACC Arteria carotida comun. D derecha e I izquierda
Datos del concentrado de la hoja recoleccion de datos.



Tabla 2. Localizacion de la estenosis
En el grupo de estudio se encontré el mayor nimero de sujetos con estenosis; el sitio de
mayor frecuencia fue la arteria carotida interna izquierda en ambos grupos.

Sitio Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
g. estudio % g. testigo %

ACCD 5 11.4

ACCI 5 11.4 2 4.5

Bulbo derecho

Bulbo izquierdo 2 4.5

ACI derecha 5 114 5 114

ACI izquierda 10 22.7 6 13.6

A. vertebral der. 1 25

A. vertebral 1zq.

Ninguna 16 36.4 31 70.5
Total 44 100.0 44 100.0

Datos tomados de la hoja de recoleccion.
* ACC arteria carotida comun D. Derecha e I Izquierda
* ACI arteria carotida interna.
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Tabla 3. Relacion entre el engrosamiento de la pared vascular y patologias asociadas en el
grupo testigo.
S¢ muestra su estadistica y ¢l riesgo de asociacion.

Patologia ¥ 2 P OR IC 95
Diabetes mellitus 3371 0.05 0.266 0.062 1.145
Hipertension arterial 1.459 0.1 0.455 0.125 1.651
Tabaquismo 0.84 0.1 1.202 0.346 4.176
Hipercolesterolemia 2.633 0.05 0.308 0.071 1.327
Estrés laboral 0.476 0.5 1.49 0.448 5.336

Base de datos SSPS v 10.
* Pearson chi cuadrada. Prueba de 2 colas



Tabla 4. Relacion entre el engrosamiento de la pared vascular y patologias asociadas en el

grupo de estudio.

S¢ muestra su estadistica y ¢l riesgo de asociacion.

Patologia y *
Diabetes mellitus 1.833
Hipertension arterial 1.724
Tabaquismo 0.392
Hipercolesterolemia 1.728
Estrés laboral 0.15

Base de datos SSPS v 10.
* Pearson chi cuadrada. Prueba de 2 colas

P
0.05

0.05
0.1
0.1
0.7

OR
2.57

0.30
0.64
1.59
0.92

0.64
0.10
0.16
0.89
0.24

It 95

10.31
1.62
2.58
2.24
3.52
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DISCUSION

En relacion a la edad el grupo de estudio tuvo una distribucion mas uniforme, se
encuentra dentro de lo descrito en la literatura en relacion a evento vascular cerebral con
patologia carotidea y cronico degenerativas.

Nuestra distribucion del sexo fue similar en los dos grupos, la literatura menciona
que predomina en el sexo masculino.

El tipo de lesion en EVC por tomografia es la reportada en la literatura. Mientras
que la localizacion mas frecuente fue el parietal y temporal esto debido a que la arteria
mayormente afectada es la cerebral media; el hemisferio derecho fue el que se lesiono mas
veces, no se ha reportado en la literatura el lado afectado, pero se sabe que la afeccion del
hemisferio izquierdo si es el dominante tiene peor pronostico por las areas elocuentes que
maneja.

En el engrosamiento de la pared la literatura solo hace mencion que esto se presenta
en los pacientes diabéticos y con hipertension arterial, debido a deposito de amiloide y por
afectacion de la capa media e intima, y que el primer signo de ateroma es el engrosamiento
de la intima. Nosotros encontramos significancia estadistica en el grupo de estudio que
tuvieron evento vascular cerebral. En cuanto a la relacion del engrosamiento de la pared
con los factores de riesgo en el grupo testigo se encontro significancia estadistica en
diabetes e hipercolesterolemia, pero no existe un OR mayor al resto de la poblacion,
mientras en el grupo de estudio la diabetes e hipertension arterial tuvieron significancia

estadistica y se obtuvo un OR 2.5 veces mas en los pacientes con diabetes mellitus y en la
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hipercolesterolemia de 1.59 veces. Se mencionan los riesgos de EVC por estas patologias
pero no por el engrosamiento de la pared.

En las caracteristicas de la pared también encontramos significancia clinica y
estadistica, en la literatura no especifica la frecuencia de la placa, solo se hace mencion de
las caracteristicas que tienen riesgo a un evento de trombosis o embolismo agudo.

La estenosis fue significativa estadisticamente en el grupo de estudio. La
ateroesclerosis es actualmente la principal causa de enfermedad vascular, se presentan
cambios; en la intima y media con acumulacion de lipidos, componentes hemorragicos,
tejido fibroso y depositos calcicos, las lesiones tempranas son estrias grasas compuestas de
lipidos, las placas tibrosas contienen lipidos cubiertas de colageno y tejido elastico estas
son las que causan obstruccion y se pueden complicar con necrosis, ulceracion o
hemorragia, no se encontro informacion sobre la frecuencia o riesgos en relacion a los
cambios morfologicos de las placas y los EVC. En cuanto a la localizacion coincide en que
la arteria carotida interna es la mas frecuente; se presento en los 2 grupos predomino el lado
izquierdo sobre todo en el grupo de estudio. La presentacion de placas que se pudieron
complicar fue una ulcerada y una hemorragica en cada grupo todos asintomatico en el
momento de la exploracion, los pacientes se enviaron a valoracion al servicio de
neurologia.

Se menciona que las estenosis mayores de 50% son las que causan cambios
hemodinamicos en la velocidad del flujo e indice de resistencia, nosotros encontramos
diferencia entre los grupos teniendo una mayor velocidad del flujo pero encontrandose
dentro delos rangos de normalidad en el grupo de estudio cuando se midio la variable en
forma cuantitativa; pero al transformarla ordinal no se encontro diferencia alguna; los

indices de resistencia fueron menores en el grupo testigo, aunque en ambos estuvo dentro
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de los limites normales; si se encontro diferencia clinica y estadistica en el grupo de
estudio.

El sitio de turbulencia correspondio a el bulbo que es donde se espera encontrar,
debido a que es donde se bifurca la carotida comun en interna y externa.

Existio diferencia estadistica en el tamafio de la placa, siendo de mayor tamano en el
grupo de estudio, en la literatura no se menciona si existe relacion entre el tamano de la
placa y los factores de riesgo o el hecho de un evento vascular cerebral, lo que se asocia es
al grado de estenosis.

De los factores de riesgo se observo la diabetes mellitus, hipertension arterial e
hipercolesterolemia en ambos grupos, predominio en el grupo de estudio; estadisticamente
en el grupo testigo la diabetes mellitus y la hipercolesterolemia, mientras que en el grupo
de estudio fue la diabetes mellitus e hipertension arterial. Se ha descrito que la hipertension
sostenida, la evidencia electrocardiografica de hipertrofia ventricular izquierda, diabetes
mellitus, hipercolesterolemia y el consumo de cigarrillos, en el 10% de la poblacion tiene
un 33 a 50% de padecer un EVC.

Se encontr¢ asociacion en el grupo de estudio entre el grosor de la pared con el
porcentaje de estenosis en ambos grupos.

Se correlacionaron en el grupo de estudio el grosor de la pared con la velocidad del
flujo no fue tan importante; la velocidad del flujo y el porcentaje de estenosis fue bien
correlacionado al igual que el indice de resistencia y el porcentaje de estenosis. En el grupo

testigo solo hubo correlacion en el indice de resistencia y porcentaje de estenosis.
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CONCLUSIONES

[§9 ]

L4

Existen cambios morfologicos de las arterias carotidas en los pacientes con
evento vascular cerebral, como fue el engrosamiento de la pared, presencia
de mayor niumero de ateromas y mayor porcentaje de estenosis, comparada
con los que no tiene la enfermedad, ambos grupos contaron con los mismos
factores de riesgo.

No se evidenciaron cambios hemodinamicos; aun cuando estaba dentro de
parametros normales se tuvo los valores mas altos en el grupo de estudio, no
hubo aumento en los indices de resistencia en ambos grupos, probable al
tamafio de la muestra, a que solo fueron 3 pacientes con mas del 50% de
estenosis, todos los demas eran menor a ese valor y esta descrito que no
existe cambios hemodinamicos.

La diabetes mellitus, hipertension arterial e hipercolesterolemia son los
factores con mayor presentacion , y que tuvieron asociacion a estos cambios
morfologicos, y dichos factores pueden ser controlados con medicamentos,
en la actualidad existen terapias que disminuyen el tamano de la placa y por
tanto el riesgo a EVC u otra enfermedad cardiovascular.

Si tiene utilidad el realizar doppler de las arterias carotidas y vertebrales, en
los pacientes asintomaticos con los factores de riesgo mayores como son

diabetes mellitus, hipertension arterial e hipercolesterolemia.



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

tJ

(3]

Ischemic stroke, Betsy B. Love. MedLink Neurology on CD-ROM, Sept-
Dec 2003 edition,

Definition and clinical manifestations of stroke and transient cerebral
ischemia. J. Philip Kistler, Karen L. Furie, Hakan Ay.

CAPRIE Steering Committee. A Randomized, binded trial of clopidogrel
versus aspirin in patients at risk of ischemic events. Lancet 1996;
348(9038):1329-39.

Carol A Krebs. Doppler color. Vasculocerebral: arterias carotidas
extracraneales. Ed. Marban. Ano 2001, pp53-134.

Ischemic cerebrovascular disease. Roland Veltkamp and David S.
Lefkowitz. Baker's Clinical Neurology. 2003 CD-ROM edition.

Sacco., RL, Benjamin, EJ; Broderick, JP. et al. Risk factors. Stroke
1997;28:1507-17.

Emergency Treatment of ischemic Stroke. JJ Connors III, MD. Louisiana
State University Medical Center, New Orleans, Louisiana. J. Invas Cardol
1999;11(2):93-95,

Robert W. Tarr. Enfermedad cerebrovascular. Capitulo 9 Ed. Interamericana
pp.273-311

S. Howard Lee. Cranial MRI and CT. Stroke. Cap 13. 4a ed. Ed. Mc Graw

Hill. pp 557-598,

55



10.

Guidelines for the Management of Patients with Acute Ischemic Stroke. A
statement for Healthcare Professionals From a Special Writing Group of the
Stroke Council, American Heart Association. 1998 American Heart

Association, Inc.

. Primary Prevention of of Ischemic Stroke. A statement for Healthcare

Professionals From the Stroke Council of the Council of the American Heart

Association. Circulation 2001; 103: 163-182.

. Jesus Rodriguez Carbajal. Coleccion Taveras. Radiologia e imagen

diagnostica y terapéutica. 1999

. Carol M. Rumack. Diagnostico por ecografia.. Capitulo 28. Vasos cerebrales

extracraneales Ed. Marban. pp 885-919.

. Principles of Neurology. Raymond D. Adams and Maurice Victor. Seventh

edition, 2001.

. Caplan’s Stroke, A Clinical Approach; Louis R. Caplan, Third Edition,

2000.

. Neuroprotection in acute ischemic stroke. Ladurner G. Stroke. 2001; 32:

323.



ANEXO 1

Hoja de recoleccion de datos para el protocolo de investigacion de ~“Evaluacion de los cambios
morfologicos y hemodinimicos de las arterias carotidas con USG doppler en el paciente con evento vascular
cerebral " que seri llevado a cabo en el servicio de radiologia e imagen.

S {a) solicitamos nos proporcione la signiente informacion completa. para obtener los faciores de

resgo para evento vascular cerebral. con el ObJClD de conocer la poblacion que es atendida en nuestra unidad
v ver si se puede modificar estos.

Nombre: Edad: 000anos

No de afiliacion: 000000-0 Sexo: Masculino [ Femenino [J

Reporte descriptivo de tomografia de crineo.

Isquémico 0  Trombético I Hemorrigico parenguimatoso 0 Infarto lacunar 0 Transitorio [
Sitio: Frontal 0 Temporal 0 Parietal 0 Ocipital 0 derecho 0 izquierdo [
Miiltiples especificar:

Reporte de ultrasomdo doppler

| Parametros Carotida Bulbo | Carouda 1 Carotida | Vertebral |r Carotda Bulbo | Carotida Carouda | Verntebral |
} | comun Interna eXtema | comun nterna eNlema
| | derecha | 1zquierida ]
| Pared | | |
vascuho oo | {
Tamano  del : [ |
Vs | | |
| Velocidad | | |
| e Huyo | |
Indice iR I:
resislencla
Estenoss [
| % | |
| Turbulencia
|
{ Placa * ‘ l
- erasssada b -hapesecogenica ¢ - lupoeomica d - normal
= 1.- Blanda 2.- Dura 3 - Calaiticacion  4.- Ulcerada 5 - Hemorrdgica  6.- mnguna
Diabetes mellitus: No Si  tiempo tratamiento:
Hipertension arterial: No Si  tiempo lratamiento:
Tabaquismo: No Si tiempo_ cuantos pordia
Estrés laboral: No Si  tiempo tratamiento:
Hipercolesterolemia: No Si  tiempo tratamiento:
Ultimos niveles séricos : Antecedente familiar:
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