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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Las personas con enfermedad carotidea extracraneal y factores de riesgo
para enfermedad cardiovascular son mas propensas a sufrir cardiopatia
isquémica silente?

¢Que tan estrecha es la relacion que guardan tales factores de riesgo con la
enfermedad carotidea y cardiopatia isquémica silente?



ANTECEDENTES

La aterosclerosis constituye la primera causa de muerte cuando la expectativa
de vida es superior a los 65 afios. Es reconocida como un proceso cronico y
silencioso, generalmente ignorado por el paciente y sus familiares, cuya
aparicion o primer sintoma puede ser un infarto agudo al miocardio, un
accidente cerebrovascular, una arteria periférica obstruida o la muerte subita 1s.
Es una enfermedad progresiva, sistémica y de afectacion polifocal 4.

La aterogénesis es un proceso multifactorial en el que estan involucrados los
lipidos sanguineos, el metabolismo de la pared arterial y factores
hemodinamicos 4. Este es el substrato etiolégico de méas del 95% de las
arteriopatias periféricas 4.

La asociacion multilesional condiciona y determina el prondstico a medio y
largo plazo de los pacientes 4. En los pacientes con esta enfermedad, en el 20-
30% de los casos hay afectacion de las arterias cervicales y en el 40-60%, de
las coronarias 4.

Enfermedad carotidea.

La manifestacidon mas temprana de enfermedad carotidea es el incremento del
complejo intima-media a nivel de la car6tida comun, que normalmente mide
como maximo 0.8 mm 11. Un incremento en el grosor de dicho complejo esta
asociado a un mayor riesgo de eventos isquémicos cerebrales, cardiopatia
isquémica o infarto 11.

La estenosis aterosclerética tiende a ocurrir cerca del origen de ramas
principales y en areas de turbulencia vascular, similar a lo que ocurre en el
trauma de la intima, que también se produce cerca del origen de ramas
principales 11.

La estenosis de una arteria no produce efectos hemodindmicos distales hasta
que ocurre una reduccion critica en la luz arterial (superior al 50%), en este
umbral pequefios incrementos en el grado de estenosis 0 variaciones
tensionales sistémicas a la baja pueden provocar isquemia 4.

La estenosis u oclusiéon carotidea causa alrededor del 30% de las isquemias
cerebrovasculares. También puede evolucionar asintomaticamente. La
gravedad de los sintomas es variable. Son atribuibles a ateroembolia cerebral o
hipoflujo distal, secundarios a una estenosis hemodinamicamente significativa
u oclusion. Sin embargo, no solo las estenosis son las responsables, ya que las
carotidas pueden ser origen de embolismo, debido al desprendimiento de
placas ateromatosas, favorecido por turbulencia dentro del vaso o formacion de
coagulos en la superficie de una placa ulcerada 11.

Se presentan como ataque isquémico transitorio o accidente cerebrovascular
constituido 3.

La estenosis carotidea y el accidente cerebrovascular siguen un mismo patrén
de ocurrencia y existe una relacién directa con el tabaguismo y una dieta rica
en grasas 11.

El riesgo anual de accidente cerebrovascular en la estenosis carotidea
sintomética precedida de ataque isquémico transitorio es del 12-13% 3. 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. El riesgo anual de accidente cerebrovascular en la
estenosis carotidea asintomatica es del 2-3%, similar al riesgo
posendarterectomia 3. Sin embargo, en los pacientes mayores de 60 afios que
han tenido infarto cerebral, el 15% tiene estenosis carotidea de 70% 0 mas 11.
La frecuencia de estenosis carotidea hemodinamicamente significativa es
mayor en pacientes sintomaticos 11.

Cada afio, 150,000 pacientes mueren a consecuencia de un accidente
cerebrovascular, mientras que 600,000 pacientes sufren de sus secuelas, tales
como, afasia, ceguera o pardlisis 11. En la mitad de estos pacientes la
enfermedad carotidea extracraneal representa la causa del accidente
cerebrovascular 11.

Dentro de los signos y sintomas sugestivos de estenosis carotidea se incluyen
cuadros como sincope, mareo, vértigo, hemianopsia y diplopia, cuando la
arteria oftalmica esta involucrada, afasia, cuando el hemisferio dominantes esta
afectado, inestabilidad en la marcha, ataxia, hemiplejia transitoria, hemiparesia
persistente, crisis convulsivas o confusion. Sin embargo, el 83% de los
accidentes cerebrovasculares no tienen sintomas de advertencia, lo cual
dificulta la decisidn terapéutica frente a una estenosis asintomatica. La
ulceracién de la placa, que aumenta el riesgo de accidente cerebrovascular, es
infrecuente en este tipo de estenosis s.

En una estenosis asintomatica, su progresion acelerada, el colesterol LDL o el
fibrindbgeno elevados y la asociacion de enfermedad coronaria, apuntarian a un
riesgo mayor de accidente cerebrovascular s.

Existen ciertas condiciones médicas que pueden exacerbar los sintomas
relacionados con estenosis carotidea, tales como, neuropatias crénicas,
cardiopatias de tipo restrictivo y los intentos por bajar la presion arterial en
pacientes con hipertension 11.

La coronariopatia, la estenosis arterial periférica y la hipertension, son
condiciones asociadas a una mayor incidencia de estenosis carotidea 11.

Por otra parte, la isquemia cerebral transitoria, causada por una interrupcién del
flujo cerebral, en el 80% de los casos es debida a un bloqueo en la circulacion
cerebral por tromboembolia o efectos estendticos secundarios a aterosclerosis
a nivel de la circulacion intra y extracraneal 11. En el 20% restante, es
ocasionada por una pequefia hemorragia cerebral 11. Ante una estenosis
carotidea severa, en ausencia de una adecuada circulacion colateral del
hemisferio cerebral comprometido, puede ocurrir una hipoperfusion del mismo,
aumentado el riesgo de trombosis en la arteria cerebral media, cerebral anterior
y ramas periféricas de la circulacion arterial intracraneal 11.

Una estenosis critica en la arteria carotida puede afectar las ramas principales
de la arteria cerebral anterior, arteria orbitofrontal, arteria frontopolar, arteria
frontal anterior interna, arteria frontal media interna, arteria frontal posterior
interna, arteria callosomarginal, arteria pericallosa y arteria parieto-occipital) 11.
La oclusion de la arteria cerebral anterior produce un sindrome caracterizado
por hemiplejia contralateral de la extremidad inferior, un moderado déficit
sensorial en la extremidad inferior contralateral y confusibn mental u
obnubilacion 11.



La afeccion de la arteria cerebral media debido a estenosis proximal de la
cardtida interna, puede afectar directamente sus ramas principales por
embolizacién o trombosis (arterias estriadas, del nacleo caudado, del septum
pelucido, del globo palido, ramas temporales anteriores, rama orbitofrontal,
central del sulcus, parietal posterior, angular y ramas temporales posteriores)
11. El sindrome que produce la afeccion de la arteria cerebral media se
caracteriza por coma, hemiplejia flacida contralateral, hemianestesia y afasia
motora y sensitiva (hemisferio dominante) y especificamente la afeccion de las
ramas parietal posterior, angular y temporal posterior, resulta en hemiparesia
contralateral, astereognosia contralateral, hemianopsia homénima contralateral,
afasia sensorial, agnosia, apraxia y alexia, si ocurre en el hemisferio dominante
11. La embolizacion de las ramas perforantes condiciona hemiplejia
contralateral, rigidez y tremor 11.

La afeccion de la arteria cerebral posterior y sus ramas (temporal anterior y
posterior, occipital posterior, calcarina, y ramas colaterales), resulta en
hemianestesia contralateral, hemianopsia homoénima, afasia sensorial, o del
lado dominante, signos cerebelosos ipsilaterales, rigidez contralateral y
movimientos coreiformes 11.

La carétida externa y sus ramas proveen de una via colateral que reduce los
efectos de la isquemia en caso de estenosis de la carétida interna. Es muy raro
que la cardtida externa sea origen de embolizacion a través de sus ramas
colaterales 11.

Enfermedad coronaria:

Historicamente ya existian referencias previas en la antigiiedad respecto a la
cardiopatia isquémica; aunque Leonardo da Vinci repar6 en la rigidez de las
arterias como causa del envejecimiento, es Rudolph Virchow, patélogo aleman,
quien a mediados del siglo XIX descubrié los fenbmenos implicados en la
trombosis vascular s. La aterosclerosis coronaria es la responsable de la
inmensa mayoria de los casos s. Sus manifestaciones pueden ser agudas,
como los sindromes coronarios agudos, derivados de la inestabilidad de una
placa ateromatosa y el diferente grado de trombosis implicado; y crénicas,
como el sindrome de insuficiencia cardiaca o el dolor anginoso estable s.
La coronariopatia es una enfermedad compleja que ocasiona una reduccion o
ausencia de flujo sanguineo en una o mas de las arterias que nutren al
corazén. La severidad de la enfermedad coronaria se puede definir de varias
formas 1o0:
e Anatomicamente, mediante la visualizacién de los vasos sanguineos.
e Funcionalmente, mediante la estimacion del aporte sanguineo por parte
de las arterias.
¢ Clinicamente, mediante la determinacion de sintomas que corresponden
a un inadecuado aporte sanguineo, mediante el grado de actividad que
lo ocasiona, que lo mejora y su patron de presentacion.

La severidad del dafio ocasionado por la estenosis u obstruccion de una
coronaria, depende de la cantidad de vasos que irriguen al miocardio, de la
severidad de la estenosis y su asociacion con vasoespasmo y del nivel de
demanda y condicion del tejido miocéardico 1o.



Cuando la demanda supera al aporte, el tejido sufre isquemia, término que
describe la condicién de insuficiente aporte sanguineo para mantener el
metabolismo normal 10. La isquemia miocardica puede causar dolor toracico,
fatiga y disnea 10. Esto se puede documentar al observar alteraciones en la
contractilidad cardiaca, demostradas por rayos x estudios de imagen ( por
ejemplo, mediante una serie cardiaca dindmica ), a través de la deteccién de
interferencia en el movimiento de iones, que resulta en una despolarizacion y
repolarizaciébn anormales, mismas que se reflejan en el electrocardiograma,
( tales como, desviaciones y cambios en el segmento ST y la onda T, asi como
alteraciones en el ritmo cardiaco ) y mediante la deteccién de elevacion de
ciertas enzimas en sangre ( creatin kinasa fraccion MB, troponina-l, troponina-
T) derivadas del musculo cardiaco 1o.

Fisiopatologia del dolor anginoso.

Auriculas y ventriculos cuentan con una importante inervacion simpatica
sensorial. Dichas fibras nerviosas aferentes, se consideran esenciales en la
transmision del dolor cardiaco. Los nervios sensitivos cardiacos se conectan
con los cinco primeros ganglios de la cadena toracica y dorsal. Dentro de la
medula espinal, los impulsos mediados por su via simpética aferente,
probablemente convergen con impulsos provenientes de las estructuras
toracicas. Esto podria explicar la irradiacion del dolor cardiaco hacia la pared
torécica, brazo, espalda, mandibula, cuello, etc. Aun permanece incierto el
mecanismo de activacion de tales fibras vagales 1a.

Sin embargo, la localizaciébn somatica del dolor isquémico, no puede predecir el
sito de la isquemia miocérdica (anterior, inferior o lateral) 14.

Recientemente se ha sugerido la presencia de un factor quimico involucrado en
el mecanismo del dolor isquémico y se ha demostrado experimentalmente, que
la sustancia quimica que induce dolor de tipo anginosos en personas sin
enfermedad coronaria obstructiva, es la adenosina. En un estudio en el cual se
administro adenosina en infusion por via coronaria a 22 pacientes con angina,
se reprodujo significativamente el dolor toraxico en 20 de ellos, pero sin
evidencia electrocardiografica de isquemia. Cuando la droga fue infundida
dentro de la auricula derecha, no se reprodujo el dolor. Esto indica que,
probablemente no exista un factor quimico involucrado y que este solo sea un
mediador del dolor isquémico en el musculo cardiaco 1a4.

También se ha propuesto la participacién de un estimulo de tipo mecanico
(estenosis de las arterias coronarias) como causa de dolor en los pacientes en
que no se desencadeno el dolor por medios quimicos. Esto fue sugerido al
observar el comportamiento de animales en quienes se les produjo estenosis
de las coronarias y se dedujo que probablemente dicho comportamiento
correspondia a dolor por isquemia 14.

En 1996 se sugirio la presencia de un mecanismo central, al analizar el flujo
sanguineo cerebral mediante tomografia por emision de positrones en
pacientes con y sin isquemia silente. En base a ello se postulo que, un
procesamiento anormal a nivel central del dolor cardiaco percibido por la via
simpatica aferente, podria estar involucrado en la fisiopatogenia del sindrome
14.

También se ha estudiado la posible participacion de las endorfinas en la
respuesta cardiaca al dolor 1a4.



Existen variaciones en la concentracion de estas sustancias opioides en
plasma y liquido cefalorraquideo y pueden ser importantes mediadores en la
sensibilidad al dolor 14.

Por otra parte, en otros estudios se ha concluido que la respuesta inflamatoria
activada por el sistema inmune podria ser crucial en la produccion de sintomas
anginosos 14.

Los cambios hemodinamicos, son los primeros en ocurrir, antes que los de tipo
electrocardiografico, en la serie de eventos que caracterizan a un evento
isquémico. Uno de los aspectos mas intrigantes ha sido el aumento de la
frecuencia cardiaca, que precede a la isquemia. Siempre que no exista una
franca taquicardia, este incremento en la variacion de la frecuencia cardiaca
sugiere un desbalance entre la demanda y aporte sanguineo de origen
vasoespastico 14.

También se ha demostrado que existe una variacion circadiana en los
episodios isquémicos, ya que la mayoria ocurren al despertarse por la mafiana,
o durante la madrugada. Esta variacion es la misma en hombres y mujeres,
pero, ¢Cual es el punto clave de que la isquemia miocéardica ocurra en ciertas
actividades y no en otras? Esta es una pregunta que el holter ha ayudado a
contestar mediante la correlacion de los datos electrocardiograficos con los
eventos de la vida diaria y los niveles de catecolaminas en sangre. También se
ha sugerido un aumento en la agregacién plaquetaria y variaciones en el tono
muscular, como factores relacionados. La importancia del ejercicio fisico, la ira,
el tabaquismo y el estrés mental, también se han documentado y han recibido
especial atencidén. Recientemente en un estudio se midieron las variaciones de
la frecuencia cardiaca mediante monitoreo Holter durante 60 minutos, en 68
pacientes, antes y después de cada evento isquémico, la mayoria de los
cuales, fue silente, concluyendo que un cambio autbnomo de tipo vagal, puede
actuar como un factor precipitante de isquemia en episodios desencadenados
por actividad mental 14.

Isquemia miocardica silente.

Durante afios se ha prestado especial atencion a las formas clinicas de
cardiopatia isquémica que cursan con dolor anginoso como sintoma
predominante y mas frecuente, pero han quedado relegadas a un plano
secundario aquellas que lo hacen en forma silente o asintoméatica s.
Es conocido que antes de la aparicion de los sintomas de isquemia miocardica
es posible la existencia de episodios de isquemia silente hasta en el 50 % de
los casos e incluso, que esta sea su Unica forma de presentacion durante afios
en el 4 % del total de enfermos con este diagndstico s.

Se define por isquemia miocardica silente, la evidencia objetiva de la isquemia
miocéardica en ausencia de angina o sintomas equivalentes s. Es un trastorno
metabdlico resultado casi siempre de una alteracion en la perfusion miocardica
gue se puede reconocer por alteraciones en la funcién eléctrica o en la funcién
contractil; es dinamica, variable y temporal; depende no sélo de la localizacién
y la magnitud de las lesiones estendticas, sino también de multiples factores
hemodindmicos, endoteliales, miocardicos y sistémicos s.



Esta situacion ha sido comprobada de forma experimental, aproximadamente
en el 90 % de los enfermos con diagnéstico de Isquemia miocardica silente s.
La ausencia de dolor cuando existen signos de isquemia miocardica carece de
una explicacion integral s. Se ha propuesto que su existencia es secundaria a
variaciones en el umbral algico, al grado de isquemia miocardica y a las
alteraciones en las vias de neuropercepcion s. Ninguna de las hipétesis es
concluyente; en su conjunto se complementan y es posible que todas
desempefien un papel mas o menos importante en esta alteracion
fisiopatoldgica 5. En personas adultas sin cardiopatia conocida, la prevalencia
de Isquemia miocardica silente oscila entre el 2 y 10 % y se incrementa hasta
el 20 % cuando se agrega algun factor de riesgo. En los enfermos anginosos,
varia entre el 50 y 90 % y en los que han sufrido infarto miocérdico, entre 25 y
40 % s.

En un estudio reciente realizado en sujetos aparentemente sanos, en los que
se detecto cardiopatia isquémica silente mediante prueba de esfuerzo, se
encontré un incremento de 2 a 6 veces en el riesgo de presentar eventos
coronarios, especialmente en los subgrupos de alto riesgo. Por lo que los
autores sugieren la prueba de esfuerzo como método para identificar a sujetos
de alto riesgo 2.

El efecto de la isquemia miocérdica silente en el pronostico depende del efecto
de los cambios del segmento ST monitorizados ambulatoriamente. La
presencia de estos cambios esta asociada a un alto porcentaje de eventos
cardiacos subsecuentes, sin embargo, la mitad de dichos eventos han
correspondido al desarrollo de angina o isquemia, Sin asociarse a eventos mas
severos como muerte o infarto. A pesar de ello, se ha demostrado que la
presencia de isquemia silente durante las actividades de la vida diaria es un
fuerte predictor de mortalidad cardiaca y eventos cardiacos agudos incluyendo
angina inestable e infarto al miocardio no fatal 14. En los pacientes que han
tenido infarto al miocardio, la presencia de isquemia silente durante la fase
aguda del evento, se asocia a un mal prondstico en relacibn a muerte y
reinfarto 14.

Estenosis carotidea asintomatica y enfermedad coronaria asintoméatica

Distintos estudios han revelado que los pacientes con enfermedad carotidea
tienen una frecuencia mayor de enfermedad coronaria asintomatica s.
Globalmente, estos ensayos muestran que el 25- 60% de los pacientes con
enfermedad carotidea sin sintomas de coronariopatia tienen resultados
anormales en las pruebas provocadoras de isquemia o evidencia angiografica
de enfermedad grave. Los pacientes con placas coronarias no limitantes de
flujo presentan igualmente riesgo de infarto miocardico o de muerte subita por
ruptura de dichas placas 3. Varios estudios pequeiios han mostrado que los
pacientes con accidente cerebrovascular o accidente isquémico transitorio
presentan una prevalencia mayor de coronariopatia asintomatica y no son
infrecuentes los resultados anormales en pruebas provocadoras de isquemia
en pacientes con isquemia cerebral s.



Sin embargo, no todos los accidentes cerebrovasculares tienen el mismo
riesgo, por lo que se consideran tres grupos de riesgo s:

e A corto plazo.

e A plazo intermedio.

e Alargo plazo.

Los datos de estudios de pacientes con accidente cerebrovascular isquémico
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 20- 30% s.
El riesgo de coronariopatia a largo plazo posterior a un accidente
cerebrovascular no es tan benigno y el riesgo de muerte es dos veces mayor
que el de la poblacion de igual edad sin antecedentes de dicho evento s.
La aterosclerosis es invariablemente la causa de enfermedad coronaria. Es
entonces muy probable que los subtipos de evento cerebral isquémico
relacionados con aterosclerosis subyacente (carotideo, vertebral, estenosis
intracraneana) se asocien con mayor riesgo de coronariopatia que los subtipos
no ateroscleroticos s.
La evidencia indica que el subtipo isquémico provee informacion importante
acerca del riesgo de enfermedad cardiaca concomitante, especialmente en tres
situaciones 3:

e Estenosis carotidea sintomética o asintomética (riesgo alto).

e Accidente cerebrovascular de pequefios vasos o lacunar (riesgo bajo).

e Embolia cardiaca como causa de accidente vascular cerebral (riesgo

muy alto).

FACTORES DE RIESGO PARA ENFERMEDAD VASCULAR.

Los factores de riesgo para enfermedad carotidea son similares a los de
enfermedad coronaria 11y se clasifican en no modificables y modificables z:

Factores no modificables

e Edad: cada 10 afos de incremento en la edad a partir de los 55 afos se
duplica el riesgo de accidente cerebrovascular (ACV).

e Raza: la incidencia de ACV en la raza negra es de 233/100.000
habitantes, en hispanos de 196/100.000 habitantes y en blancos de
93/100.000 habitantes.

e Sexo: los hombres tienen una incidencia mayor de ACV en comparacion
con las mujeres.

e La historia familiar de ACV o ataque isquémico transitorio (AIT) se
asocia con un riesgo relativo de 2,4 para la historia paterna y de 1,4
para la materna.



Factores modificables

e La hipertensién 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 ACV en un 42%. Por cada
disminucién de 1 mm de Hg de TA sistolica (TAS) la incidencia de ACV
se reduce un 1%. ElI Framingham Heart Study demostré6 que valores
menores de 140/90 mm de Hg reducen el riesgo de ACV en un 38%.

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

e La dislipidemia es un factor de riesgo creciente para el desarrollo de
enfermedad ateromatosa. Datos de estudios recientes con estatinas
muestran una reduccion del 25% al 32% del riesgo de ACV en los
pacientes tratados.

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

e Cuando el indice de masa corporal es mayor de 24,9 kg/m2, la persona
se considera obesa y con mayor riesgo de desarrollar enfermedad
ateromatosa.

En un estudio reciente sobre cardiopatia isquémica silente inducida por
ejercicio, se demostr6 que ésta se encuentra muy relacionada a eventos
cardiacos agudos en sujetos asintomaticos, con hipercolesterolemia,
hipertension y tabaquismo 2. Otras investigaciones han encontrado que los
principales factores de riesgo para eventos coronarios son el tabaquismo, la
diabetes, altos niveles de lipoproteinas de baja densidad y bajos niveles de
lipoproteinas de alta densidad; y dentro de los factores de riesgo mas
asociados a muerte por coronariopatia, el tabaquismo y un alto indice de masa
corporal 1s.

La mortalidad por coronariopatia es mayor en sujetos con factores de riesgo e
isquemia silente posterior a realizacién de ejercicio 1s.

La principal implicacion clinica de la cardiopatia isquémica silente radica en
que, su presencia tiene un gran valor pronostico cuando se asocia a algun
factor de riesgo convencional en sujetos clinicamente libres de enfermedad
coronaria 1s.



Valor del ultrasonido carotideo en el diagnostico de enfermedad
carotidea.

El ultrasonido Doppler es la primera prueba utilizada para la evaluaciéon de la
estenosis carotidea 11.

El ultrasonido es un método ampliamente accesible, relativamente barato y es
una técnica de estudio de imagen vascular completamente no invasiva,
comparado con otras modalidades 7. Dentro de sus ventajas esta el hecho de
que proporciona informacién tanto del flujo sanguineo, como de la morfologia
de los vasos 7.

El efecto Doppler fue descrito por el fisico austriaco Christian Doppler, en el
afo de 1845 o. Satomura esta acreditado como el primero en aplicar la
tecnologia Doppler a los ultrasonidos en 1959 4. Poco tiempo después
Strandness comenzé a aplicarlo en el estudio de la patologia arterial oclusiva
cronica, demostrando diferencias entre las curvas de arterias sanas y
enfermas, y describié las caracteristicas del flujo venoso 4. Desde entonces, la
deteccidn transcutanea no invasiva del flujo utilizando el efecto Doppler se ha
convertido en la técnica mas importante dentro del laboratorio vascular 4.

El ultrasonido es el método mas utilizado para el diagnéstico de la enfermedad
carotidea. Sus aportes han permitido obtener en una misma exploracion,
informacion anatomica (imagen modo B) y hemodinamica (Doppler pulsado)
basada fundamentalmente, en célculos velocimétricos 4.

De tal forma que es posible medir el espesor del complejo intima-media,
caracterizar la morfologia de la placa ateromatosa, determinar el grado de
obstruccion y permeabilidad carotideos y valorar el riesgo cerebrovascular en
multiples estudios epidemioldgicos y de intervencion s.

Se estima que en los Estados Unidos el 80% de los pacientes evaluados por
ultrasonido son operados sin otro estudio de control s.

Dentro de las limitaciones inherentes al uso de esta técnica, se puede
mencionar que las ondas sonoras no pueden penetrar estructuras Oseas,
calcificaciones densas o aire, el tejido graso puede limitar la evaluacion de la
morfologia vascular dado que atenua el sonido y es operador dependiente, por
lo que es muy importante el control de calidad 7. Por lo que, se requiere
entrenamiento y experiencia para la interpretacion de sus resultados s.

La angiografia digital es el estdndar de referencia en el diagndstico de la
enfermedad carotidea, pero el ultrasonido tiene multiples ventajas. Es preciso,
no invasivo, menos costoso, puede repetirse mdultiples veces y no requiere
material de contraste s.

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 s.



Principios fisicos del Doppler.

La longitud de las ondas sonoras emitidas por el transductor determina la
resolucion espacial y la atenuacion 7. Cuando la frecuencia de la onda sonora
aumenta, su longitud disminuye y la resolucién espacial se incrementa 7. Por el
contrario, a menor frecuencia (2.5-3.5 MHz) hay una menor resolucion espacial,
lo cual es utilizado, dada su adecuada penetracién, para el estudio de
estructuras mas profundas, como arterias renales e iliacas 7. Para estructuras
superficiales como las arterias carétidas, se utiliza un transductor de alta
frecuencia (7-10 MHz). Para cuantificar la estenosis vascular, se puede
emplear ultrasonido en modo By Doppler 7. El modo B se utiliza para evaluar
las caracteristicas anatdémicas del vaso, tales como, calibre, configuracion de
la pared y su relacidén con estructuras extravasculares 7. Las imagenes que se
deben tomar en el estudio del vaso, corresponden a cortes en plano transversal
y sagital 7.

El Doppler se utiliza para medir la velocidad de flujo sanguineo. Los principios
basicos del Doppler son los siguientes 7:

Cuando las ondas sonoras son reflejadas a partir de sangre en movimiento, la
frecuencia y longitud de onda de la onda de retorno cambian, fendmeno
conocido como el efecto Doppler 7. Entonces la velocidad de flujo puede ser
calculada mediante el valor del efecto Doppler y el &ngulo de incidencia 7. Un
pequefio angulo de incidencia de 60° o menos, es fundamental para reducir el
margen de error 7. La velocidad de flujo varia de acuerdo al estado del la luz
vascular 7. La velocidad calculada se usa para caracterizar la hemodinamia
arterial, desde que se demostré que la velocidad incrementa en caso de un
lumen estendtico 7. Por ello, se han desarrollado diversos indices de velocidad
para determinar el grado de estenosis, tales como la velocidad picositolica; un
incremento en la misma es indicativo de estenosis 7.

Criterios diagnosticos en ultrasonido modo B y Doppler para estenosis de
carétida interna 7.

Grado de estenosis % Velocidad picosistélica en ICA
Normal <125

<50 <125

50-69 125-230

>70 >230

99 (suboclusion) Alta, baja o indetectable.

100 (oclusién total) Visible, lumen no detectable.

El patron en la onda espectral de la cardtida comun puede presentar una
configuracion de alta resistencia en el mismo lado donde hay lesion en la
carétida interna 11. Igualmente, se puede observar el mismo patrén en un sitio
distal a la lesién 11.

Los errores en la medicion de la velocidad de flujo pueden ser debidos a que la
velocidad esté influenciada por factores clinicos, como la funcion cardiaca; por
otra parte, un falso negativo puede ocurrir si se toma un sitio distal al punto de
estenosis, debido a disminucién proximal del flujo 7.

La cuantificacion del grado de estenosis en la carétida interna es muy
importante para el tratamiento de los pacientes 7.




El ultrasonido juega un papel muy importante en la evaluacion de la estenosis
de la carétida debido a que la endarterectomia solo se realiza en base a los
hallazgos obtenidos por ultrasonido 7.

El examen ultrasénico no estd estandarizado entre los diferentes centros e
incluso dentro de una misma institucion, por lo que se sugiere s:

Realizar los estudios de ultrasonido en escala de grises, Doppler
pulsado y Doppler color de una manera sistematica y normatizada.

Los errores en la ubicacion del volumen de muestra y en el angulo del
Doppler son frecuentes y condicionaran el diagnostico de severidad, por
lo que se sugiere que el angulo de la muestra sea menor a 60°

El volumen de la muestra debe colocarse en el sitio de mayor estenosis
y desde alli recorrer toda la longitud de la placa para ubicar el lugar de
méxima velocidad.

También deben considerarse dificultades técnicas relacionadas con el
paciente: placa extensa, placa -calcificada, tortuosidad acentuada,
obstrucciones en tandem y cuello corto.

Se sugiere que en casos de seguimiento frecuente el estudio lo efectlie
en lo posible el mismo operador con el mismo equipo.

Siempre se debe analizar la morfologia (superficie y estructura) de la
placa, cuantificar el grado de obstruccidn y verificar las consecuencias
de la estenosis sobre la circulacion cerebral.

Si bien la decision de cirugia o de angioplastia carotidea se toma sobre la base
del porcentaje de estenosis y la presencia o la ausencia de sintomas focales,
tanto la progresion como la morfologia de la placa carotidea podrian
desempeniar un papel importante 3.

La placa carotidea puede clasificarse segun los siguientes criterios s:

Segln su ecogenicidad:

Uniformemente anecoica o ecolucida: Placa tipo I.

Predominantemente hipoecoica (> 50% hipoecogénica): Placa tipo .
Predominantemente hiperecoica (> 50% isoecogénica o hiperecogénica)
Placa tipo Ill.

Uniformemente isoecogénica o hiperecogénica: Placa tipo IV.

No clasificable (placas célcicas): Placa tipo V.

Seguln su textura:

Homogéneas.
Heterogéneas.

Segun su superficie:

Regular.
Irregular.
Ulcerada.



La placa debe describirse en funcion de su textura para disminuir en lo posible
la variabilidad intraobservador e interobservador 3. Ademas, las caracteristicas
sonograficas de una placa sintomatica y asintomatica, son diferentes, ya que
en el caso de las sintomaticas, estas tienden a ser mas hipoecoicas y
estenosantes, mientras que las asintomaticas son mas ecogénicas Yy
moderadamente estendticas 11.

Estudios prospectivos de Europa y Estados Unidos, han documentado que las
caracteristicas de la placa ateromatosa, estan asociados positivamente con
una mayor incidencia de eventos cerebrovasculares 1. La presencia de
irregularidades en la superficie de una placa o de ulceracion, son factores que
juegan un papel muy importante en el riesgo de evento cerebral isquémico 1e.
Otros estudios han investigado la asociacién entre la ecogenicidad de las
placas ateromatosas en las carétidas y eventos cerebrovasculares en la
poblacién americana; uno de ellos indico que, las placas hipoecoicas estaban
asociadas con un incremento en el riego de eventos isquémicos 1. La presencia
de calcificaciones en las placas ateromatosas parece no estar tan relacionado
con enfermedad cardiovascular ni con un mayor riesgo de eventos
cerebrovasculares, ya que son estables y no representan un factor de riesgo
significativo para eventos isquémicos 1. Sin embargo, el riesgo total de evento
isquémico cerebral es mayor en sujetos con placa ateromatosa libre o
calcificada, comparado con los que no la tienen 1.

Esta bien establecido que las arterias humanas se remodelan durante la fase
temprana de formacion de la placa ateromatosa. Se ha demostrado que la luz
arterial no se invade hasta que la placa ocupa el 40% del area circunscrita por
la capa elastica interna 12.

Las implicaciones clinicas del tamafio de la placa no estdn muy bien
establecidas respecto a las de la estenosis, asi como tampoco, la relaciéon
entre el tamafio de la placa y el evento cerebrovascular, sin embargo, hay
estudios en los que se ha encontrado que la hemorragia y ulceracién de la
placa estan fuertemente asociados con sintomas cerebrovasculares, a pesar
de que exista estenosis de la carétida interna del 50% o0 menos 12.

Mas del 75% de las trombosis responsables de sindrome coronario agudo, se
originan de la disrupcion de una placa. Las caracteristicas morfoldgicas de una
placa coronaria rota, consisten en necrosis con gran cantidad de lipidos y una
capsula fibrosa delgada rica en macréfagos vy linfocitos T con disrupcién focal.
Los ateromas carotideos siguen el mismo patron de disrupcion 12.

Es bien sabido, a partir de estudios de las arterias coronarias, que la ruptura de
la placa ocurre en estenosis de bajo grado, sin embargo, el grado de estenosis
no es un indicador que sugiera la presencia de tal evento 12. La disrupcion de la
placa es mas comun en la estenosis de menor grado debido a que la capsula
fibrosa de la misma se expone a un mayor estrés, comparado con aquellas que
producen un mayor grado de estenosis 12.

El mecanismo del evento vascular cerebral resulta de factores hemodinamicos
0 de embolismo arterio-arterial. Pero, inicialmente esta involucrada Ila
disrupcién de la placa 12. En el caso de una estenosis de alto grado, la ruptura
de la placa resulta en una oclusién del vaso, pero en la estenosis de bajo
grado, la ruptura teGricamente resultaria en microembolismo 12.



Estudios morfoldgicos de las coronarias sugieren que la progresion de la placa
gue condiciona una estenosis mayor al 50% es debido a rupturas reparadas,
clinicamente silentes. Los sitios de cicatrizacibn en una placa rota se
reconocen por la presencia de un centro necrético con una capsula fibrosa
discontinua la cual es rica en colagena tipo | sobre una neointima formada por
células de musculo liso en una matriz de proteoglicanos y colagena tipo Il 12.
Estos cambios aumentan el grado de estenosis de acuerdo a la cantidad de
zonas cicatrizales, de tal forma que la progresion de la enfermedad
aterosclerotica a una estenosis severa es el resultado de una ruptura reparada
12.

Por otra parte, el diagnostico de estenosis carotidea mediante Doppler pulsado
aporta informacién hemodinamica acerca de la lesion obstructiva por hallazgos
directos e indirectos. Los directos tienen que ver con 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. Los indirectos se refieren a la presencia de patrones de flujo
de alta resistencia en la carétida primitiva en casos de estenosis superiores al
80% s.

El grado de estenosis se determina en casos de obstruccion por placa no
estenosante o con obstruccion 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 insonacién
adecuada. Existen amplios rangos de velocidad alrededor de la media de la
velocidad pico sistdlica que hacen dificil clasificar el porcentaje de estenosis
con variaciones del 10% s.

Teniendo en cuenta que el Doppler, cuando se utiliza en forma aislada, es
inadecuado para estratificar el grado de obstruccion menor del 50%, se
recomienda hacerlo basandose en la imagen en modo B, el Doppler pulsado y
la imagen color s.

Los valores de velocidad obtenidos por Doppler pulsado (en el que incluso
pueden detectarse flujos de muy baja velocidad) no se consideran de
importancia, por su gran variabilidad. Se sugiere utilizar la velocidad sistdlica de
la carétida interna (VSCI) para categorizar el grado de estenosis carotidea s.

En la medicion de la velocidad de flujo de la carétida interna, existe una trampa
especial si la arteria tiene una estenosis significativa, ocurre un aumento de
flujo compensatorio en la arteria contralateral para mantener el flujo
intracraneal 7.

Esta sobreestimacion de estenosis puede ocurrir en carotidas internas con una
estenosis menor al 70% contralaterales a arterias que tienen una estenosis
mayor al 70% 7.

El informe final del estudio por ultrasonido debe incluir la mencion de las
velocidades obtenidas, la descripcién de la morfologia de la placa observada y
comentarios sobre las limitaciones del estudio, sobre todo si hubo dificultades
de tipo técnico que pudieran reducir su precisioén diagndstica, y la comparacién
con estudios anteriores si existieran 3.



Prueba de esfuerzo.

La prueba de esfuerzo (PE) convencional o electrocardiografica continta
siendo un procedimiento ampliamente utilizado en la valoracién diagnostica y
prondstica de los pacientes con cardiopatia isquémica en estudio o ya
conocida. Aunque se han utilizado diversos y variados métodos, el
cicloergdbmetro y el tapiz rodante son los mas utilizados 17. El cicloergbmetro o
bicicleta ergométrica es una bicicleta estatica con freno mecéanico (resistencia
fija al pedaleo, con ritmo constante proximo a 50- 60 ped/min), o freno
electrénico (trabajo constante e independiente de la frecuencia de pedaleo) que
es mas fiable porque depende menos de la colaboracion del paciente.

La carga de trabajo puede ser regulada en watios o en kilopondimetros por
minuto (6 kpm/min = 1 watt) 17.

El tapiz rodante, cinta sin fin o treadmill es el método de esfuerzo mas
ampliamente utilizado. Consiste en una cinta sin fin movida por motor eléctrico
y sobre la que el paciente debe caminar a distintas velocidades y pendientes
segun el protocolo usado. Es un ejercicio mas fisiologico, al que el paciente
estd mas acostumbrado y que no necesita aprendizaje previo. La frecuencia
cardiaca (FC) y la presién arterial (PA) son similares en ambos métodos 17.
Ante la posibilidad de que puedan presentarse complicaciones eléctricas
graves es imprescindible disponer de desfibrilador, material y medicacién
necesarios para una reanimacion cardiopulmonar correcta, asi como para
atender a otras eventualidades durante la PE (angina, crisis hipertensivas o
baches hipotensivos, arritmias, etc.) 17.

El paciente aceptard la realizacion de la exploracion después de recibir la
informacion adecuada y firmara el consentimiento informado correspondiente
17. Es conveniente instruir al paciente para que no tome café, alcohol o fume
desde tres horas antes de la realizacion de la prueba. Se recomienda evitar la
actividad fisica intensa o el ejercicio inhabitual en las doce horas anteriores y
llevara ropa confortable y el calzado comodo 17.

Antes de iniciar el esfuerzo debe obtenerse un ECG en decubito, en
ortostatismo. Durante el esfuerzo se monitorizaran al menos tres derivaciones
de modo continuo, realizandose un registro de las 12 derivaciones del ECG al
final de la prueba, asi como en el momento en que se produzca algun
acontecimiento clinico importante. La monitorizacibn se continuard en
recuperacion durante 3-5 min. en ausencia de hallazgos patolégicos. En
cualquier caso, debe esperarse a que el paciente recupere su situacion basal
17.

La FC y PA en reposo, durante la PE y en recuperacion, se recogeran al menos
en los mismos momentos en que se registre el ECG, ademas de al final de
cada estadio 17.

La duracién éptima de la prueba estd estimada entre 6 y 12 minutos; un
periodo mayor puede dificultar, por diversas causas, la valoracién de la misma.
La PE es un procedimiento considerado habitualmente seguro. Puede
presentar 1 caso de fallecimiento por cada 10.000 pruebas. En cualquier caso,
las posibles complicaciones son poco frecuentes. Con el fin de asegurar la
ausencia de complicaciones importantes se deben tener en cuenta las
contraindicaciones para su realizacion, asi como los criterios de detencién de la
misma 17.



La FC maxima teodrica segun la edad (calculada habitualmente como 220-edad
en afos) puede ser utilizada como guia, pero nunca como criterio Unico y
absoluto para valorar la maximalidad (intensidad maxima alcanzada o
alcanzable) de un ejercicio y/o terminar una PE. Un método alternativo o de
gran ayuda para valorar la maximalidad o el grado de fatiga de un sujeto en la
PE es la cuantificacion de la percepcidén subjetiva de esfuerzo mediante la
escala de Borg.

Escala de Borg

Valor Apreciacion

Medio Muy muy leve
Muy leve

Leve

Moderada

Algo fuerte
Fuerte o intensa

Muy fuerte

POooO~NOOLA~WNPE

0 Muy muy fuerte (submaxima)

Hay que recordar, sin embargo, que existen situaciones que no afectan
suficientemente a la luz coronaria como para desencadenar isquemia durante
el ejercicio, pero que pueden provocar fendmenos de isquemia por otros
mecanismos, como el espasmo, la rotura de placa o la trombosis, alguno de
ellos con consecuencias potencialmente catastroficas 17.

Al analizar el comportamiento del segmento ST es importante tener en cuenta
varios parametros: tiempo de comienzo, magnitud, extension, duracién, etc.
que mejoran la utilidad diagndstica de la prueba. Ademas, la valoracion de los
sintomas durante la prueba de esfuerzo, especialmente la aparicion de dolor
toracico, es un dato clave para la correcta interpretacion del resultado 17.

En general, el dolor toracico aparece después de iniciada la depresion del
segmento ST, aunque en algunos pacientes puede ser el Unico marcador de
enfermedad coronaria durante la prueba de esfuerzo. La sensibilidad de la
prueba de esfuerzo varia en funciébn de la severidad de la enfermedad
coronaria. Asi, en pacientes con enfermedad de un vaso, la sensibilidad oscila
entre 25 y 60%, en enfermedad de dos vasos entre el 38 y 91% y en
enfermedad de tres vasos entre el 73y 100% 17.

En pacientes sin antecedente de infarto de miocardio y ECG normal, las
derivaciones precordiales son suficientes como marcadores de cardiopatia
isquémica. Las derivaciones inferiores aportan poca informacion adicional. Por
otro lado, en pacientes con ECG normal, la depresién del segmento ST
exclusivamente en derivaciones inferiores tiene poco valor como indicador de
cardiopatia isquémica 17.




Tanto la depresion descendente como horizontal del segmento ST son
potentes predictores de enfermedad coronaria, comparadas con la depresion
ascendente del segmento ST. Sin embargo, la depresién lentamente
ascendente del segmento ST (menor a 1 mV/s) se ha asociado a una relativa
probabilidad de cardiopatia isquémica. La elevacion del segmento ST en un
ECG normal indica isquemia transmural (por espasmo coronario o lesion
critica) 17.

En individuos con factores de riesgo y prueba de esfuerzo positiva, se ha
demostrado que aquellos que tienen uno o dos factores de riesgo y mas de dos
alteraciones en la prueba de esfuerzo (dolor torécico, tiempo de ejercicio menor
de 6 minutos, detencion de la prueba antes del 90% de la frecuencia cardiaca
maxima o depresion del ST), presentan 30 veces mas riesgo de
acontecimientos coronarios. Basandose en consideraciones pronosticas, la
prueba de esfuerzo en individuos asintomaticos con uno o mas factores de
riesgo puede aportar una informacion prondstica importante. El incremento del
namero de factores de riesgo aumenta la sensibilidad de la prueba.

Contraindicaciones para larealizacion de pruebas de esfuerzo 17

Absolutas
¢ Infarto de miocardio reciente (menos de 3 dias)
¢ Angina inestable no estabilizada con medicacién
e Arritmias cardiacas incontroladas que causas deterioro hemodinamico
Estenosis aortica severa sintomatica
Insuficiencia cardiaca no estabilizada
Embolia pulmonar
Pericarditis o miocarditis aguda
Diseccion aodrtica
Incapacidad fisica o psiquica para realizar la PE

Relativas
e Estenosis valvular moderada
Anormalidades electroliticas
Hipertension arterial severa (PAS > 200 y/o PAD > 110 mmHg)
Taquiarritmias o bradiarritmias
Miocardiopatia hipertrofica u otras formas de obstruccion al tracto de
salida de ventriculo izquierdo
e Blogueo auriculoventricular de segundo o tercer grado

( PAD: presién arterial diastélica; PAS: presion arterial sistélica )



Criterios de finalizacién de pruebas de esfuerzo 17

Absolutos

e El deseo reiterado del sujeto de detener la prueba

e Dolor toracico anginoso progresivo

e Descenso o falta de incremento de la presion sistélica pese al aumento
de la carga

e Arritmias severas/malignas: fibrilacion auricular taquicéardica, extrasistolia
ventricular frecuente, progresiva y multiforme, rachas de taquicardia
ventricular, fluter o fibrilacion ventricular

e Sintomas del sistema nervioso central: ataxia, mareo o sincope

e Signos de mala perfusion: cianosis, palidez

e Mala sefal electrocardiografica que impida el control del trazado

Relativos

Cambios llamativos del ST o del QRS (cambios importantes del eje)
Fatiga, cansancio, disnea y claudicacion

Taquicardias no severas incluyendo las paroxisticas supraventriculares
Bloqueo de rama que simule taquicardia ventricular

Parametros a evaluar en una prueba de esfuerzo convencional 17

Pardmetros electrocardiogréaficos
e Depresion del segmento ST
e Elevaciéon del segmento ST
e Arritmias y/o trastornos de la conduccion

Parametros hemodinamicos
e Frecuencia cardiaca y presion arterial
e Producto FC x PA sistdlica

Parametros clinicos
e Angina
Signos de disfuncién ventricular izquierda (mareo, palidez, sudor
frio, cianosis)
Disnea, claudicacion, etc.
Percepcion subjetiva del esfuerzo
Capacidad funcional
Trabajo externo expresado en MET
Tiempo de ejercicio

FC: frecuencia cardiaca; PA: presion arterial; MET: unidades metabdlicas (1 MET = 3,5 ml de O2/kg/min).



Clasificacioén clinica del dolor toréacico 17.

Criterios

Definiciones

Molestia opresiva en zona toracica
anterior, cuello, mandibula o brazos
Desencadenada por el esfuerzo o el
estrés psiquico

Alivio claro con el reposo o con la
nitroglicerina

Angina tipica: cumple los tres criterios
Angina atipica: cumple dos criterios

Dolor toracico no anginoso: cumple un
criterio

Criterios de anormalidad de la prueba de esfuerzo 17

Anormalidad

Criterios

Clinica

Electrocardiograficos (criterios no
absolutos, que deben matizarse en el
contexto clinico de cada paciente)

Angina durante la prueba

Signos de disfuncién ventricular
izquierda (hipotension o falta de
progresion de la presion arterial,
mareo, palidez, sudor frio, nduseas)

Descenso del punto J respecto del
nivel basal de 0,1 mV o mas, seguido
de un segmento ST horizontal 0
descendente a los 60-80 ms

Descenso del punto J respecto del
nivel basal seguido de un segmento
ST lentamente ascendente que a los
60-80 ms continda deprimido al
menos 0,15 mV por debajo de la linea
isoeléctrica

Elevacion del segmento ST mas de
0,1 mV en ausencia de necrosis
previa (excepto aVR) Inversion de la
onda U




Aunque las pruebas de imagen (ecocardiograma y gammagrafia de perfusion)
presentan una mayor sensibilidad y especificidad que la ergometria
convencional en la deteccion de enfermedad coronaria, esta ultima continda
siendo una de las pruebas de eleccion en la estratificacion del riesgo de un
paciente con enfermedad coronaria, por su menor costo y su amplia
disponibilidad s.

Uno de los problemas inherentes en la interpretacion de los cambios del
segmento ST en el monitoreo ambulatorio, tiene que ver con el tipo de paciente
estudiado. Por ejemplo, en pacientes hipertensos asintomaticos,
aparentemente sin coronariopatia, elevaciones en la presién sanguinea pueden
ocasionar depresion del segmento ST, pero, esto podria ser en realidad un
dato de isquemia silente o un artefacto electrocardiografico secundario a
hipertrofia ventricular 14.

Los pacientes con neuropatia son otro grupo en quienes los cambios del
segmento ST, clinicamente silentes, son comunes. Ocurren en mas del 30% de
los pacientes con nefropatia en estadio final. Esta es una poblacién con alta
prevalencia de cardiopatia latente. Sin embargo, otra explicacion se basa en la
frecuencia con que ocurren los cambios del segmento ST durante la dialisis y
hemodidlisis, relacionando los cambios dramaticos de los electrolitos y de la
presidn sanguinea, aunque es mas comun que ocurran en pacientes con
coronariopatia 14.

La cardiopatia isquémica silente es un mecanismo fisiopatoldgico que a través
del ejercicio aumenta la ocurrencia de muerte subita. Esto se explica porque la
isquemia silente incrementa la susceptibilidad a infarto miocardico, disfuncién
ventricular izquierda y arritmias ventriculares fatales 1s.

La isquemia miocardica silente inducida por ejercicio es un fuerte predictor de
eventos coronarios tanto fatales como no fatales, en sujetos aparentemente
sanos sin cardiopatia previamente conocida 1s.

La disminucion transitoria del flujo sanguineo coronario durante y después del
ejercicio es originada por una estenosis coronaria dinamica, debida a
constriccion coronaria epicardica, disfuncion endotelial espasmo y trombosis 1s.
Un mecanismo de isquemia miocardica silente después del ejercicio consiste
en un rapido decremento de la presion diastélica durante el reposo posterior al
ejercicio, lo cual reduce el gradiente de presion de perfusion miocardica y de
manera transitoria, el flujo sanguineo subendocardico 1s.

La depresion del segmento ST durante la fase de reposo posterior a la
realizacion de ejercicio, es secundaria a la presencia de altos niveles de
catecolaminas en plasma durante el periodo post-ejercicio, lo cual aumenta la
demanda miocéardica de oxigeno 1s.

La presencia de cambios electrocardiograficos de isquemia, inducidos con la
prueba de esfuerzo, se ha demostrado que esta asociada a un resultado
adverso y el valor predictivo de la isquemia es mayor cuando ocurre ante un
bajo esfuerzo realizado. Los pacientes con una prueba positiva
tempranamente, con o sin dolor precordial, tienen mayor riesgo de sufrir un
evento adverso. En los pacientes con una profunda depresion del segmento ST
sin dolor precordial, la duracién del ejercicio sirve para diferenciar entre grupos
de alto y bajo riesgo 1a.

La isquemia con dolor precordial importante se asocia con un dafo funcional
significativamente mayor, evidenciado por un corto tiempo de duracion del
ejercicio.



El umbral en el cual ocurre la isquemia, sirve para modificar el riesgo estimado
en cada paciente. Aunque el dolor no es un predictor independiente del
prondstico, puede considerarse dentro de su contexto clinico al interpretar la
prueba 1a.

La isquemia miocardica inducida por ejercicio, incrementa el riesgo de eventos
coronarios, no solo en pacientes con cardiopatia o coronariopatia de base 1s.
La isquemia sintomatica es un importante factor de riesgo para eventos
coronarios futuros y la isquemia silente tiene un valor pronostico similar 1s.

Se habla de isquemia miocérdica silente cuando durante el ejercicio y después
de 5 minutos de descanso existen datos electrocardiograficos de isquemia sin
presencia de dolor precordial indicativo de isquemia 1s.

Los pacientes que presentan isquemia silente durante la prueba de esfuerzo
tienen un riesgo para evento coronario agudo y muerte por coronariopatia de
1.7 y 3.5 veces mayor comparado con aquellos que no la presentan. En caso
de pacientes en los cuales la isquemia aparece después del ejercicio, el riesgo
para evento coronario agudo y muerte por coronariopatia es de 2.3 y 4.7 veces
mayor, respectivamente 1s.

Existen factores que pueden ocasionar una ligera depresion del segmento ST,
tales como, la hiperventilacion, anormalidades electroliticas, anemia, hipertrofia
ventricular e hiperactividad simpatica 1s.

En el caso de isquemia silente leve, es decir, aquella en la cual solo hay
horizontalizacion o infradesnivel del segmento ST de 0.5 a 0.9 mm después del
ejercicio, se asocia a un riesgo de evento coronario agudo y muerte por
coronariopatia de 1.8 15. Esto demuestra que la cardiopatia isquémica silente
durante el ejercicio y después del mismo, es un factor predictivo de evento
coronario agudo y muerte por cardiopatia en sujetos sin enfermedad cardiaca
previa 1s.

Solo en un 10% de los pacientes con cardiopatia isquémica silente aparece
ligero dolor precordial durante la isquemia inducida por ejercicio, es mas comun
que ocurra depresion del segmento ST en ausencia de dolor anginoso.

El valor pronostico de la prueba de esfuerzo es bajo en personas
asintomaticas, debido a la mayor probabilidad de falsos positivos y negativos,
sin embargo, su valor aumenta en personas sanas con factores de riesgo, ya
qgue en ellos la frecuencia de falsos negativos en la prueba de esfuerzo es mas
baja 1s.

La isquemia silente que se prolonga o desarrolla después del ejercicio esta
asociada a un mayor riesgo de evento coronario agudo y muerte por
coronariopatia. Esto es de gran importancia clinica, ya que le da un valor
pronostico a la prueba de esfuerzo 1s.

A pesar de que existen otros métodos mas precisos para detectar la
cardiopatia isquémica silente, tales como, el ecocardiograma farmacolégico o
con esfuerzo, las imagenes de perfusién miocardica, la tomografia por emision
de positrones y el monitoreo ambulatorio con electrocardiograma, la amplia
disponibilidad y costo mas bajo de la prueba de esfuerzo, hacen de ella un
método adecuado para la realizacion de estudio en poblaciones especificas y
para ser empleado en la practica diaria 1s.



OBJETIVOS
OBJETVO GENERAL
e Conocer la relacion que existe entre enfermedad carotidea extracraneal
y cardiopatia isquémica silente.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Conocer si la enfermedad carotidea extracraneal en la poblacion mayor
de 30 afios del HCSAE Petroleos Mexicanos esta intimamente
relacionada con cardiopatia isquémica silente no conocida.

e Determinar en que tipo de pacientes es mas frecuente encontrar ambas
patologias relacionadas.

e Analizar la manera en que influyen los factores de riesgo para
enfermedad cardiovascular en la asociacion de dichas enfermedades.

JUSTIFICACION

El conocer la relacion que guarda la enfermedad carotidea extracraneal con la
cardiopatia isquémica silente es de gran importancia, ya que, el demostrar que
existe tal asociacion permitira realizar un diagndéstico precoz de la cardiopatia
isquémica en pacientes que, a pesar de tener datos demostrables por estudios
de imagen de lesién carotidea, no presentan sintomatologia sugestiva de
cardiopatia isquémica, lo cual tiene un gran impacto en los servicios de salud,
debido a que esto puede evitar en muchos casos importantes costes sanitarios;
por otra parte, puede reducir las complicaciones mejorando el pronéstico de
estos pacientes, es decir, la de deteccién precoz de éste proceso puede no
s6lo prolongar la supervivencia, sino mejorar la calidad de vida de quienes la
padecen 17, ya que, el no reconocer la cardiopatia isquémica en pacientes con
afeccién carotidea aumenta el riesgo de un evento coronario 1s.



TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Para la realizacion de la investigacion se contara con un cuestionario que se
aplicara a cada paciente enfocado especificamente a la deteccidén de factores
de riesgo para enfermedad carotidea.

Posteriormente se procedera a la realizacion del examen sonogréafico del
sistema carotideo con ultrasonido Doppler mediante las modalidades de
imagen en modo B, Doppler color y Doppler pulsado, cabe mencionar que
dicho estudio dependera de un mismo observador.

De acuerdo a los resultados obtenidos en el rastreo ultrasonografico y los
criterios de inclusion, se seleccionara a los pacientes candidatos para la
realizacion de la prueba ergométrica misma que sera realizada por un mismo
operador, con la finalidad de demostrar si efectivamente presentan cardiopatia
isquémica silente.

Finalmente se correlacionaran los hallazgos encontrados en el rastreo
sonografico del sistema carotideo con los resultados de la prueba ergométrica.

METODOLOGIA

DISENO DE LA INVESTIGACION

La presente investigacion consiste en un estudio prospectivo, transeccional,
correlacional de tipo descriptivo, que sera realizado en el hospital Central Sur
de Alta especialidad Petroleos Mexicanos durante el periodo de Febrero a
Junio del 2007

DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO

Pacientes derechohabientes del Hospital Central Sur de Alta Especialidad
Petréleos Mexicanos, derivados de los diversos servicios de la institucion,
mayores de 30 afios, con enfermedad carotidea ya conocida o en estudio, con
o sin factores de riesgo previamente identificados.



CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes mayores de 30 afos derechohabientes del hospital central sur
de alta especialidad Petroleos Mexicanos.

e Pacientes derivados de los diversos servicios de la institucién con
enfermedad carotidea ya conocida o en estudio, documentada mediante
ultrasonido  Doppler conformada por cualquiera de las siguientes
condiciones:

o Engrosamiento del complejo intima-media mayor a 0.8 mm.

o Presencia de ateromas en la carétida comin o en sus ramas
interna o externa.

o Estenosis en la car6tida comldn o sus ramas interna o externa
mayor al 30 %

o Flujometria con elevacién de la velocidad pico sistélica en la
cardtida comun o sus ramas interna o externa mayor a 60 cm/seqg.

o Flujometria con elevacion del indice de resistencia en la carotida
comun o sus ramas interna o externa mayor a 0.6

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes con cardiopatia isquémica ya conocida.
e Flujometria con elevacion en la velocidad picosistélica e indice de
resistencia por otras causas, tales como:
o Displasia fiboromuscular.
Arteritis autoinmune.
Diseccion y aneurisma carotideo.
Tumor del glomus carotideo.
Compresion por masas extravasculares, como adenopatias,
hematomas o abscesos.
Seudoaneurismas carotideos postraumaticos.
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DEFINICION DE VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTES

Edad.

Sexo.
Tabaquismo.
Sedentarismo.
Obesidad.
Diabetes.
Hipertension.

VARIABLES DEPENDIENTES

e Enfermedad aterosclerética carotidea.
e Cardiopatia isquémica silente.

ANALISIS DE RESULTADOS

Se realizara una descripcion estadistica de cada una de las variables
comprendidas en el estudio, para lo cual se analizara la distribucion de
frecuencias, la tendencia central y la variabilidad. La relacién que guarden las
variables dependientes e independientes asi como la influencia que tengan
unas sobre otras, se establecera mediante el analisis multivariado de varianza,
la regresion multiple y el analisis lineal de patrones, para lo cual se dispondra
del paquete estadistico de ciencias sociales SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences ).



RECURSOS

Para la realizacion del presente estudio contaremos con el equipo de
ultrasonido del departamento de radiologia de la institucion ( Voluson 730
Expert, General Electric), asi como con el apoyo del gabinete de cardiologia
quien se encargara de la realizacion de la prueba ergométrica en los pacientes
seleccionados. Cabe mencionar que el costo promedio de un ultrasonido
Doppler carotideo es de al menos 700 pesos y de la prueba de esfuerzo 800
pesos. Tomando en cuenta que el promedio mensual de pacientes a quienes
se les realiza sonograma carotideo en esta institucion es de por lo menos 40,
de los cuales, casi la mitad resulta con algun tipo de trastorno, si esto se
extrapola al periodo que durara el estudio, considerariamos que la muestra
abarcaria cerca de 80 pacientes, lo cual en términos monetarios equivaldria a
un costo total de 120 mil pesos.

ASPECTOS ETICOS

El propdsito esencial de la investigacion cientifica es generar nuevos
conocimientos, encontrar el tratamiento adecuado de las enfermedades que
aguejan a la humanidad y promover la aplicacion de la tecnologia para el
bienestar del ser humano.

Se realizara el presente estudio bajo las normas que dicta:

El reglamento de la ley federal de salud en materia de investigacion de México
(julio 1984)

NOM 168-SSA-I del expediente clinico

Declaracion de Hensilki (1962) por la OMS

El consejo de Organizaciones Internacionales de Ciencias Médicas (CIOMS)
en colaboracién con la Organizacion Mundial de la Salud, en 1993, Ginebra,
Suiza.

Juramento Hipocrético

El presente proyecto de investigacion se someterd a autorizacion por el comité
de investigacion del hospital central sur de alta especialidad, PEMEX.
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RESULTADOS




RESULTADOS

Se detecto un total de 113 pacientes, de los cuales, 46 fueron hombres (40.7%)
y 67 mujeres (59.2%).

Se calculo el indice de masa corporal en base a la talla y peso de cada
paciente encontrando dentro de peso normal, solo a 17 de ellos (15%: 9
hombres y 8 mujeres), 31 pacientes (27.4%) quedaron dentro del rango de
obesidad (10 hombres y 21 mujeres) y 65 pacientes (57.5%) con obesidad (27
hombres y 38 mujeres.

Hablando de antecedentes heredofamiliares para enfermedad cerebrovascular
y cardiopatia isquémica, 38 pacientes (33.6%) manifestaron tenerlo para la
primera, de los cuales, 17 fueron hombres (44.7%) y 21 mujeres (55.2%)

y solo 21 pacientes (18.5%) lo manifestaron para la segunda ( 7 hombres:
33.3% y 14 mujeres: 66.6%).

Del total de 113 pacientes, solo 63 fueron hipertensos (55.7%), de los cuales,
23 son hombres (36.5%) y 40 mujeres (63.4%), con un tiempo de evolucion de
la misma menor a 10 afos en 2 casos (3.1%), de 11 a 20 afios en 48 casos
(76.1%) y de 21 a 30 afios en 13 casos (20.6%), 32 pacientes (28.3%)
manifestaron ser diabéticos (14 hombres: 43.7% y 18 mujeres: 56.2%) con una
duracién de dicha enfermedad menor a 10 afios en 28 casos (87.5%) y mayor a
10 afios en 4 casos (12.5%) y 16 pacientes (14.1%) cursan con
hipercolesterolemia (5 hombres: 31.2% y 11 mujeres: 68.7%) de los cuales, en
11casos (68.7%) el tiempo de evolucién fue de 5 a 10 afios, en 4 casos (25%)
de 11 a 20 afios y en 1 caso (3.1%) mayor a 20 afios

Por su parte, respecto al habito tabaquico, 18 pacientes (15.9%) fuman (13
hombres: 72.2% y 5 mujeres: 27.7%), de los cuales, 2 tienen menos de 10
afios haciéndolo (11.1%), 4 pacientes (22.2%) refirieron un periodo de 11 a 20
afos, 10 (55.5%) por un periodo de 21 a 30 afios y solo 2 (11.1%) por mas de
30 afios. En cuanto a la cantidad de cigarros consumidos por dia, 4 pacientes
(22.2%) reportaron un consumo menor a 3 cigarrillos por dia, 14 pacientes
(77%) refirieron consumir una cantidad aproximada de 3 a 5 por dia y respecto
a la frecuencia con que fuman, 5 pacientes (27.7) reportaron fumar de 3 a 5
veces por semana y 13 pacientes (72.2%) refirieron hacerlo los 7 dias de la
semana.

En cuanto a la practica de ejercicio, solo 80 pacientes (70.7%) refirieron
realizarlo. 46 de ellos (57.5%) lo practica a diario, y 34 (42.5%) solo 3 veces por
semana. Respecto al tiempo que dedican para ejercitarse, 23 de ellos (28.7%)
solo realiza 30 minutos por dia, 45 (56.2%) una hora y solo 12 pacientes (15%)
mas de una hora.

El sonograma Doppler color del sistema carotideo revelo que solo 71 pacientes
(62.8%) presentaron engrosamiento del complejo intima media mayor a 8mm,
de los cuales, 36 fueron hombres (50.7%) y 35 mujeres (49.2%).

También se reporto un total de 29 pacientes con ateromatosis del sistema
carotideo (25.6%) de los cuales 13 fueron hombres (44.8%) y 16 mujeres
(55.1%) el rango de edad en el cual se encontraron dichos pacientes fue la
siguiente:

En el caso de los hombres, solo uno de ellos se encontré dentro del rango de
los 51 a 60 afos (3.4%), 10 ( 34.4%) en el de 71 a 80 afios y 2 (6.8%) en el de
81 a 90 afos.



Por su parte, 3 mujeres (10.3%) se encontraron en el rango de 61 a 70 afios, 6
(20.6%) en el de 71 a 80 afios y 7 (24.1%) en el de 81 a 90 afios.

Del total de 29 pacientes con ateromatosis, 12 de ellos (41.3%) presentaron
ateromas multiples, dando un total de 42 ateromas reportados, de los cuales, 7
(16.6%) fueron de tipo blando, 7 (16.6%) de tipo mixto y 28 calcificados (66.6%)
La estenosis que condicionaron dichos ateromas en los diferentes trayectos
arteriales del sistema carotideo fue la siguiente:

A nivel de la arteria cardtida interna derecha se reportaron 5 casos (11.9%), y
en la carotida interna izquierda 7 casos (16.6%).

En el bulbo carotideo derecho 15 casos (35.7%) y en el bulbo izquierdo 13
casos (30.9%).

Finalmente a nivel de la arteria carotida externa derecha, se reportaron 2 casos
(4.7%).

Cabe mencionar que en ninguno de los pacientes estudiados se reporto la
presencia de ateromas a nivel de las arterias carétidas comunes ni en la rama
externa izquierda.

De los 29 pacientes con estenosis del sistema carotideo, solo 4 (13.7%)
presentaron una estenosis significativa, ya que uno de ellos se reporto con una
estenosis del 70% a nivel del bulbo carotideo izquierdo, otro con estenosis del
70% a nivel de la car6tida interna izquierda y dos con estenosis del 80% a nivel
de la carétida interna derecha e izquierda respectivamente. Tales pacientes
fueron hombres en la octava y novena década de la vida.

Todos los pacientes fueron derivados al servicio de cardiologia para la
realizacion de prueba de esfuerzo, donde solo se reportdé un paciente
masculino con cambios minimos en el segmento ST sin llegar a la isquemia,
otro con extrasistoles y dos pacientes del sexo femenino con taquicardia
sinusal y una de ellas ademas con bloqueo de rama derecha.

La presién arterial promedio en los pacientes normotensos fue de 130/70
mmHg y en el caso de los hipertensos de 140/80 mmHg, la frecuencia cardiaca
maxima promedio fue de 100 latidos por minuto.

En 44 casos (38.9%) la prueba fue suspendida por fatiga y en 69 casos (61%)
por alcanzar la frecuencia cardiaca maxima esperada.

En ninguno de los casos se reportaron datos positivos para isquemia.
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Correlacion entre el tiempo de accidon de los factores de riesgo
y el estado vascular del sistema carotideo

FACTOR DE RIESGO ENGROSAMIENTO ESTENOSIS DEL
DEL COMPLEJO SISTEMA
INTIMA MEDIA CAROTIDEO
DE X DE X
TABAQUISMO 12.5 8.9 38.2 20.7
HIPERTENSION 9.6 11.5 13.8 13.4
DIABETES 11.0 8.5 10.5 8.0
HIPERCOLESTEROLEMIA 7.6 5.6 10.4 9.4
DE: Desviacion estandar
X: Afos promedio
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CONCLUSIONES

Mas de la mitad de la poblacién estudiada correspondié al sexo femenino en la
octava década de la vida, con una relacion hombre:mujer 1:1.4

De los factores de riesgo analizados se encontr6 que la obesidad e
hipertension predominan, sobre la diabetes, hipercolesterolemia y tabaquismo,
y en menor proporcion, el sedentarismo, ya que la mayor parte de ellos
practican ejercicio de manera rutinaria en promedio una hora diaria.

La prueba de esfuerzo no reporto datos compatibles con isquemia miocéardica,
solo se demostraron 3 casos aislados de alteraciones en el ritmo y la
conduccion cardiaca, casos en los cuales los cuales el sedentarismo estuvo
presente, asi como el tabaquismo, la obesidad e hipertension. Por otra parte, el
grado de estenosis carotidea reportada no fue significativa, lo cual guarda
relacion con la ausencia de cardiopatia isquémica en la prueba de esfuerzo.

Sin embargo, al correlacionar el tiempo de evolucién de los factores de riesgo
investigados y los cambios patologicos encontrados en el sistema carotideo
mediante el rastreo sonografico, se encontré que el tiempo de evolucion de los
mismos juega un papel muy importante, por lo que podemos concluir
mencionando que los factores de riesgo mas estrechamente correlacionados
en tiempo de accién con el dafio vascular carotideo fueron el tabaquismo vy la
hipertension arterial, seguidos por la diabetes mellitus; por lo que, al menos,
por medio de este estudio, se puede demostrar que el ultrasonido Doppler
carotideo es un medio diagnéstico inocuo y de facil acceso para estudiar el
dafio vascular principalmente en pacientes que presenten los factores de
riesgo ya comentados, mismos en los que, por otra parte se encuentren
asintomaticos desde el punto de vista neuroldgico o cardiovascular.



GLOSARIO

Creatin kinasa: También conocida como Creatin FosfoKinasa (CPK) es una
enzima presente en varios tipos de tejido muscular. Su funcién es la catélisis de
Fosfocreatina o CP, para facilitar que en el musculo se libere la energia que
éste requiere para su contraccion.

Troponina: Proteina presente en las fibras miocérdicas que forman parte de
los mecanismos de regulacion de la contraccion del musculo cardiaco.

Cicloergémetro: Conocido también como bicicleta fija, dispositivo utilizado
para medir las respuestas cardiovasculares al ejercicio

Watios: o Watt, es la unidad de potencia del sistema internacional de unidades.

Kilopondimetros: Unidad de potencia del sistema internacional de unidades,
cuya suma de 6 unidades equivalen a 1 Watt.

Treadmill: Termino ingles de la palabra cicloergdbmetro o bicicleta fija.

Ortostatismo: Postura que consiste en mantener el cuerpo erguido apoyado
normalmente sobre los dos pies.

Desfibrilador: dispositivo disefiado para detectar un ritmo cardiaco anormal y
potencialmente mortal que trata de convertir el ritmo anormal en un ritmo
normal, liberando un choque eléctrico hacia el corazén, accidbn que se
denomina desfibrilacion.

Taquiarritmias: Ritmo cardiaco diferente del sinusal normal, en el cual existe
ademas un aumento de la frecuencia cardiaca.

Bradiarritmias: Ritmo cardiaco diferente del sinusal normal, en el cual existe
ademas una disminucion de la frecuencia cardiaca.

Miocardiopatia: Enfermedad del musculo cardiaco en la que éste pierde su
capacidad para bombear sangre eficazmente.

Extrasistolia: Depolarizaciones miocardicas prematuras que como tal, ocurren
antes que el proximo ciclo sinusal.

Fluter: Trastorno del ritmo cardiaco que por lo general implica una frecuencia
cardiaca rapida en la cual las auriculas son estimuladas a contraerse de
manera muy desorganizada y anémala.

Ataxia: Del griego ataxia que significa "sin orden" es un sintoma que se
caracteriza por provocar la descoordinacion en el movimiento de las partes del
cuerpo humano. Trastorno caracterizado por la disminucion de la capacidad de
coordinar los movimientos.
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