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1.- ANTECEDENTES

El sustrato de la enfermedad cardiovascular subclinica, es la aterosclerosis,
comprometiendo al corazén, cerebro y circulacién arterial periférica. Arterosclerosis es un
término genérico creado por Juan Federico Lobstein en 1833 para definir el endurecimiento o
esclerosis de la pared arterial que caracteriza a un grupo de enfermedades. El patélogo alemadn
Marchand, en 1904 introdujo el término aterosclerosis. Athere del griego que significa “papilla”, y
Sklero también del griego que quiere decir duro. El término hace alusién a los componentes
blando y duro de la placa aterosclerética que identifica a esta entidad.

Literalmente arterosclerosis quiere decir endurecimiento arterial y se reconocen
anatomopatoldgicamente tres tipos:

1. Aterosclerosis: Que compromete arterias de mediano y gran calibre caracterizada por lesiones
circunscritas denominadas placas de ateroma. Responsable en los adultos en gran proporcién de
los infartos de miocardio, accidentes vasculares cerebrales y de los sindromes isquémicos de los
miembros inferiores

2. Arterioloesclerosis: Compromete pequefas arterias y arteriolas viscerales, intimamente
relacionada con la hipertension arterial, procesos vasculiticos y autoinmunes. Se presentan de dos
maneras:

a) la forma hiperplasica: con hiperplasia concéntrica de las fibras musculares y fibrosis de la media
y b) la forma hialina: con depdsito de material hialino en la media.

3. Arteriosclerosis de Monckeberg: Descripta en 1803 compromete la capa media de las grandes
arterias principalmente de los miembros y se caracteriza por fibrosis y calcificacién de las mismas
sin estenosis significativa ni isquémica pero facilita la formacién de aneurismas.

La arteriosclerosis es de alguna manera, una inflamacidn crénica ya que en la aterogénesis
se identifica tres componentes: inflamatorio, proliferativoy trombético
Las células que participan en estos procesos son:

1. Endotelio

2. Macréfagos ( proveniente de los monocitos)
3. Células musculares lisas

4. Linfocitos

En el componente inflamatorio participan los macrdéfagos proveniente de los monocitos,
en el proliferativo las células musculares lisas y en el componente trombético la sangre.

El componente trombético se origina al entrar en contacto el ateroma (“papilla” lipidica)
con la sangre y esto ocurre la mayoria de las veces por una ro tura de la placa y con menor
frecuencia por denudacion endotelial de una placa voluminosa por un proceso inflamatorio.

La aterosclerosis es un proceso patoldgico multifocal, en donde el componente
voluminoso de la placa es el esclerético y el componente peligroso es el ateromatoso blando o
lipidico por propensidn a la rotura. Las placas ateromatosas, pequefias no estendticas son las mas
peligrosas de romperse y generar el proceso trombadtico obstructivo.

Las hipdtesis para explicar la patogenia de la lesidn aterosclerética son multiples. En el
siglo XIX von Rokitansky (1852) propuso la teoria de incrustacién que fue posteriormente
modificada y sostiene que el engrosamiento intimal resultaba de los depdsitos de fibrina, con
posterior organizacién mediada por fibroblastos y acumulacidn de lipidos. La teoria lipidica sugiere
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que la acumulaciéon de lipidos dentro de la pared es la consecuencia de una trasudacion
aumentada de los lipidos del plasma a través de la pared arterial causada por la predominancia de
los mecanismos de captacion sobre los de eliminacion.

Se han postulado otras teorias como la monoclonal, basada en el origen monoclonal de las
células musculares lisas que constituyen la placa aterosclerdtica y la teoria que postula el origen
infeccioso e inmunoldgico de esta enfermedad por la observacion de linfocitos T y el hallazgo de
Chlamydia en las fases iniciales y avanzadas de la lesion aterosclerdtica

Estudios anatomopatoldgicos de las arterias coronarias y de la aorta de sujetos fallecidos
antes de los 29 afios permitio clasificar histolégicamente la lesién arteriosclerética en:

1. Grado 1: Zona de la arteria coronaria con tendencia a sufrir lesiones y que presenta
engrosamiento adaptativo. Histolégicamente se descubren aqui macréfagos con gotitas lipidicas
(células espumosas aisladas)

2. Grado 2: Depdsito intracelular de lipido, en los macrdofagos (células espumosas) que se
estratifican en forma adyacentes entre si constituyendo las llamadas estrias grasas que se pueden
observar a simple vista, en forma de estrias , parches o manchas amarillas, en la superficie intimal
de las arterias.

3. Grado 3: Pequefio depdsito extracelular de lipido (preateroma).

4. Grado 4: Ateroma, nucleo de lipidos extracelulares. Densa acumulacion de lipido extracelular
gue provoca desorganizacién intimal con engrosamiento de la pared arterial. Los macréfagos,
células espumosas, linfocitos y células musculares lisas se concentran en la periferia de la lesion. El
centro lipidico por lo general es grande y detectable macroscdpicamente. En su interior no se
observa gran aumento del tejido fibroso ni complicaciones como fisura o trombosis.

5. Grado 5: Fibroateroma, endurecimiento adaptativo.

6. Grado 6: Trombosis, lesion complicada con fisura, hematoma y trombo. Entra en contacto el
centro lipidico con la sangre

7. Grado 7: Lesion calcificada.

8. Grado 8: Lesion fibrotica.

ENVEJECIMINETO CARDIOVASCULAR

En los ancianos la arteriosclerosis adquiere su mas rica expresion clinica y aunque se
puede afirmar que es independiente del proceso biolégico del envejecimiento normal, a menudo
es su compafiero habitual, debiendo considerarse con mas precisién como un hecho patoldgico
afiadido a la edad.

Los cambios arteriales debidos al envejecimiento producen un engrosamiento de la pared
con mayor rigidez del vaso, provocado por un aumento en la intima, de los contenidos de ésteres
de colesterol y fosfolipidos, se calcula que entre los 20 y 60 afios de edad la intima acumula
aproximadamente 10 mg de colesterol por cada gramo de tejido. Este depdsito es homogéneo y
constante, distinto del depdsito en parches, mas extenso e irregular, que caracteriza la
arteriosclerosis. Se agrega la tendencia a aumentar el depdsito de calcio y la pérdida de las
propiedades elasticas lo que configuran la mayor rigidez vascular .

Tanto en modelos animales como en el hombre el envejecimiento produce alteraciones de
la composicién y distribucidn de la elastina y el colageno arterial que explican la rigidez o menor
distensibilidad del sistema arterial (carga pulsatil) y el incremento en la resistencia vascular
periférica (carga no pulsatil). Hay un aumento del grosor de la intima y la media de las grandes
arterias con pérdida de las fibras elasticas.

La menor elasticidad de los vasos sanguineos aumenta la presion sistdlica y reduce la
presidn diastdlica.

Diagnostico: El diagndstico de aumento de la rigidez vascular se puede realizar en forma
incruenta estudiando la velocidad de la onda de pulso. Una de las técnicas de medicion es por



doppler, con dos transductores uno localizado en el nacimiento de la arteria subclavia y el otro en
aorta abdominal, se divide la distancia entre ambas arterias por el tiempo que tarda en llegar la
onda de pulso desde la subclavia a la adrta. La velocidad de la onda de pulso aumenta con la
mayor rigidez vascular.

Las modificaciones de los habitos de vida pueden retrasar el envejecimiento
cardiovascular.

En este sentido la mayoria acepta que para mejorar la aptitud fisica se requiere de cuando
menos 20 minutos de ejercicio aerdbico tres veces a la semana conservando la frecuencia cardiaca
en un 60 a 80 % de su maximo para la edad de la persona. Un calculo rédpido de la frecuencia
cardiaca maxima es de 220 menos la edad. Es probable que caminar sea la forma mds barata y
sencilla de ejercicio.

MARCADORES DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR SUBCLINICA (ECVS)

La OMS considera como enfermedad cardiovascular (ECV) a:
. Hipertensidn arterial
. Cardiopatia isquémica.
. Insuficiencia cardiaca.
. Miocardiopatia.
. Cardiopatia reumatica.
. Cardiopatia congénita.
. Enfermedad cerebro vascular.
. Enfermedad vascular periférica.
La prevalencia de ECV clinica y subclinica en mayores de 65 afios es del 80 % en el hombre
y 68 % en la mujer. La prevalencia en el hombre de ECV clinica es del 42 % y subclinica del 38.7 %,
y en la mujer es del 32 % y del 36 % respectivamente.

Segin el estudio Framingham comenzado en 1949, la enfermedad coronaria
aterosclerética se presenta en un hombre de cada cinco y en una mujer de cada diecisiete al llegar
alos 60 afios, y se asocia a factores de riesgo vascular.

Los factores de riesgo vascular (FR) son condiciones exdgenas o enddgenas vinculadas a un
aumento de la probabilidad estadistica de presentar, a lo largo de la vida, alguna manifestacion
clinica de patologia aterosclerdtica y se pueden clasificar en permanentes, modificables y
erradicables.

Los permanentes son la edad y los de cardcter genético: sexo, raza y antecedentes
familiares.

Los modificables son: hiperlipemia, hipertension arterial, obesidad, diabetes, gota,
nefrosis, hipotiroidismo, adhesividad y agregacion plaquetaria, dieta y personalidad.

Los erradicables son: tabaquismo, sedentarismo, estrés fisico o emocional y uso de
anticonceptivos.

Uno de los objetivos fundamentales que persigue el uso de los marcadores subclinico de
ECV consiste en detectar las personas de mayor riesgo (es decir, con una incidencia de cardiopatia
isquémica del 3 % o mas al afio . En hombres una prevalencia mayor de 86 por 1000 entre los 45 y
64 afios y mayor de 169 por 1000 a partir de los 65 afios).

En los ultimos tiempos se han realizado varios ensayos clinicos en ancianos donde se
emplearon mediciones subclinicas para la investigaciéon de enfermedad cardiovascular subclinica.
Algunos de estos estudios son: El estudio Cardiovascular Health (CHS) de los Estados Unidos; el
estudio de Framingham ; el ensayo Systolic Hypertension in the Ederly (SHEP); el estudio de
Rotterdam en los Paises Bajos ; el estudio Manhattan Northern; el ensayo Atherosclerosis Risk in
Communities (ARIC) y el estudio de aterosclerosis de Kuopio, al este de Finlandia.
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Los criterios de ECVS en ausencia de ECV en el CHS surgia de un indice compuesto que
comprendia al menos, uno de los siguientes marcadores de ECVS:
1. indice tobillo-brazo igual o menor de 0.9 mmHg (normal de 1 a 1.1 mmHg).
2. Grosor de la pared de la cardtida interna mayor del percentil 80 (engrosamiento
medio-intimal )
. Grosor de la pared de la carétida comin mayor de 0.87mm
. Estenosis carotidea mayor del 25 %
. Anomalias ECG importantes segun el cddigo de Minnesota.
. Fraccion de eyeccién andmala en el ecocardiograma
. Movimiento andmalo de la pared VI en el ecocardiograma.
. Aumento de la masa VI por ecocardiograma
. Claudicacidn positiva de Ml segun el cuestionario de Rose.
10. Angina de pecho segln el cuestionario de Rose
11. Aneurisma de aorta abdominal por ecografia (diametro infrarrenal igual o mayor de 3 cmy la
relacion entre el diametro infra y suprarrenal excedia de 1.2.
12. Imagen de infarto cerebral de 3 mm o mas de didmetro en la resonancia nuclear magnética de
cerebro.
13. Calcificacion de coronarias y aorta en la tomografia computada de térax.
La calcificacidon de aorta se puede identificar con una radiografia convencional simple de térax o
abdomen. También informa de la extension de la enfermedad la calcificacion de las arterias
tibiales que se puede evidenciar en una radiografia de las arterias del tobillo.
14. Aumento de la velocidad de la onda de pulso y de la presion sistélica originado por la mayor
rigidez vascular debido al aumento del grosor medio-intimal de las grandes arterias con pérdida de
las fibras eldsticas.
La mayor rigidez vascular se mide con transductores (de presion o doppler) que detectan la onda
del pulso en dos lugares diferentes de la arteria. La velocidad se estima dividiendo la distancia
arterial entre ambos puntos por el tiempo que tarda la onda de presion en viajar de un punto a
otro. Cuando mas rigido es el vaso, mayor es la velocidad de la onda del pulso.
15. Disfuncién endotelial evidenciada por la vasodilatacién mediada por el flujo de la arteria
humeral. Medicion con ultrasonido de los cambios ocurridos en el didametro de la arterial humeral
luego de la induccién de hiperemia reactiva postcolocaciéon de un manguito de presion en el brazo,
con oclusion de la circulacion durante cinco minutos. Una dilatacién menor del 10 % es anormal.
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ULTRASONOGRAFIA CAROTIDEA

La ultrasonografia carotidea es un método confiable y reproducible para el estudio de la
aterosclerosis carotidea en la poblacion. Ultrasonograficamente a la arteria la podemos clasificar
segun Belcaro y col. en cuatro clases morfoldgicas, una de las cuales es el aumento del espesor
medio intimal carotideo mayor de 0.87 mm.

Las evidencias referidas sugieren la utilidad del empleo selectivo de indicadores de
arteriosclerosis subclinica para la identificacion del paciente de alto riesgo en prevencion primaria
como asi tambien la posibilidad de un manejo terapéutico mas agresivo e intensivo de los factores
de riesgo en el sujeto con enfermedad cardiovascular subclinica.

Las manifestaciones clinicas iniciales de la enfermedad coronaria, vascular cerebral o
arterial periférica aparecen por lo regular en estadios avanzados de la patologia aterosclerética.
Las alteraciones morfoldgicas en la pared arterial progresan lentamente en un largo periodo



subclinico que se caracteriza por dafo endotelial y engrosamiento difuso de la intima arterial. Las
lesiones aterosclerdticas en su estado inicial pueden progresar sin cambios en el didametro de la luz
arterial, debido a un fendmeno de remodelaciéon arterial excéntrica compensatoria, aspecto que
dificulta su deteccidn por arteriografia o angiorresonancia. La fase precoz de este proceso puede
estudiarse por medio de la ecografia en modo B de alta resolucidn a través de la medicion del
espesor o grosor de la intima-media arterial. No obstante, esta evaluacion puede realizarse en
diferentes arterias; la superficialidad, el tamafio y el escaso movimiento hacen del analisis de las
arterias carotidas la region de eleccidon para este tipo de aproximacion diagndstica. y es por ello
gue los estudios y articulos de la literatura médica estan en su mayoria enfocados a esta area.

La aterosclerosis es una enfermedad difusa, afecta todo el terreno arterial, existe una
correlacion entre la severidad de la enfermedad aterosclerdtica de un lecho arterial y el
compromiso de otros territorios. Por lo que autores han descrito la relacion entre patologia
aterosclerética, diagnosticada por eco-Doppler en su mayoria carotideo y enfermedad coronaria
y/o isquémica cerebral.

La medida del espesor medio-intimal (EMI) ha demostrado utilidad para el seguimiento de
pacientes con diferentes factores de riesgo . Valores bajos sugieren indemnidad parietal y valores
elevados pueden indicar la primera y Unica "marca " o impacto arterial, antes de la protrusion al
interior de los vasos constituyendo la "placa" aterosclerédtica. Ya en este estadio mas avanzado la
lesién aterosclerdtica estd sometida a los impactos hemodindamicos derivados del contacto directo
con el torrente sanguineo con el consiguiente riesgo de diseccion, ulceracidon, hemorragia,
depdsitos plaquetarios, trombosis, entre otras. Se ha observado que el control efectivo de los
factores de riesgo cardiovasculares ha coincidido con una reduccion de los valores de
engrosamiento medio intimal.

Por lo anterior el ultrasonido doppler ha revolucionado la evaluaciéon de la economia
vascular para poder detectar, diagnosticar y clasificar las diversas patologias vasculares.
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2.- MARCO TEORICO

La enfermedad ateroesclerdtica es un grave problema de salud en los paises desarrollados,
y en las ultimas décadas, su creciente prevalencia predice que sera la principal causa de
morbimortalidad en este nuevo siglo, pronosticdndose una epidemia mundial de enfermedad
arterial coronaria y enfermedad vascular cerebral. La enfermedad ateroesclerética es una
enfermedad sistémica, que puede evolucionar de modo asintomdatico por mucho tiempo, pero en
su evolucion puede presentar subitas complicaciones cardiovasculares o cerebrovasculares, con
secuelas invalidantes, e incluso la muerte. Es conocido que los pacientes con enfermedad arterial
coronaria tienen como primer sintoma en el 25% de los casos un episodio de muerte subita .

Los factores de progresion de la ateroesclerosis y de produccion de eventos
cardiovasculares involucran a factores de riesgo causales: edad, tabaquismo, hipertension,
hipercolesterolemia, LDL-colesterol elevado, HDL-colesterol bajo, y diabetes; a factores de riesgo
condicionales: incremento de triglicéridos, lipoproteina (a), homocisteina y a factores de la
coagulacion [fibrindgeno, inhibidor del activador del plasmindgeno (PAI-1)]; y factores de riesgo
predisponentes: obesidad, inactividad fisica, historia familiar de enfermedad arterial coronaria
prematura, sexo masculino, alteraciones o enfermedades psiquicas, socioecondmicas y étnicas. El
gran numero de factores de riesgo nuevos o emergentes, hacen dificil una completa evaluacién de
todos ellos.

La disfuncidn endotelial comienza cuando el endotelio indemne se expone morfoldgica y
funcionalmente a una variedad de factores de riesgo que pueden provocarle injuria . Si el factor de
riesgo persiste se lesiona la pared vascular y se pone en marcha el desarrollo de placas
ateromatosas que generan placas vulnerables con riesgo de ruptura y produccién de eventos
cardiovasculares o cerebrovasculares.

La probabilidad de identificar y modificar los factores de riesgo y asi revertir la lesién del
endotelio vascular es aun incierta, porque aproximadamente 40% de los sujetos con enfermedad
arterial coronaria tienen presién arterial y niveles de colesterol normales. Los factores de riesgo, si
bien importantes desde el punto de vista etiolégico, no pueden considerarse el método de
"screening" para la identificacion de pacientes de riesgo de enfermedad cardiovascular en una
poblacidn sana con individuos asintomaticos. Es deseable por tanto contar con métodos no
invasivos para identificar pacientes de riesgo con ateroesclerosis subclinica.

El curso de la enfermedad ateroesclerdtica podria ser mejor evaluado por marcadores
sucedaneos de la enfermedad que por los factores de riesgo. Estos marcadores proporcionarian
mediciones reproducibles, no invasivas, y seguras para estimar la extensién y progresion de la

enfermedad.

ULTRASONIDO Y ESPESOR MEDIO INTIMAL CAROTIDEO EN LA ENFERMEDAD ATEROSCLEROTICA
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En la actualidad muy pocos angidlogos podrian discutir de que el ultrasénido doppler
duplex es el avance mas importante en el estudio, diagndstico y tratamiento de los padecimientos
vasculares. Ya que cuenta con gran versatilidad , lo cudl puede determinar variantes o alteraciones
anatémicas. Los ultrasonidos traen consigo un modo en tiempo real. Un sistema de imagen en
modo B, un procesador de sefial doppler en una unidad integral. Las imagenes duplex son creadas
mediante manipulacién de las ondas sonora producidas por el modo B de los vasos sanguineos y
el tejido adyacente, mientras que el doppler provee simultaneamente informacion acerca de la
direccién de flujo sanguineo, que incluso grafica y mide las caracteristicas de las ondas cuando se
activa la funcién espectral. Ademas los nuevos equipos traen consigo software para promediar las
mediciones multiples del grosor medio intimal de los vasos carotideos e incluso femorales. Es por
esto que utilizando esta importantisima herramienta se han disefiado estdndares de evaluacién de
marcadores de enfermedad aterosclerdtica.

Hay dos modalidades diagndsticas por ultrasonido (no invasivo) que concentran
actualmente la atencién como marcadores suceddneos de enfermedad ateroesclerdtica y de
eventos cardiovasculares o cerebrovasculares: 1) La medicion del espesor intima media carotideo
(EIM) e identificacion de placa ateromatosas, y 2) la dilatacién mediada por flujo de la arteria
braquial para evaluar funcién endotelial.

El EIM mostrdé valor diagndstico por su correlacidon positiva con los factores de riesgo
(clasicos y emergentes) y con la prevalencia de enfermedad cardiovascular y cerebrovascular.
También el EIM tuvo valor prondstico como predictor de riesgo de por su relacién con la incidencia
de enfermedad cardiovascular y cerebrovascular y un importante rol en el control de la
progresion, estabilizacion y regresion de la enfermedad ateroesclerdtica con el tratamiento
hipolipemiante, antihipertensivo y el de otros factores de riesgo coronarios.

TECNICA DE MEDICION DEL ESPESOR MEDIO INTIMAL POR ULTRASONIDO

Un punto controvertido del valor del EIM (engrosamiento medio intimal ) es la variedad de
protocolos utilizados para su determinacion, lo cual dificulta la interpretacién y la comparacion de
los resultados. Al realizar la evaluacion por US a nivel carotideo, hay distintas posibilidades de
obtener y sistematizar la informacién contenida en el arbol vascular.

Los diferentes protocolos incluyeron uno, dos o los tres segmentos carotideos: arteria
carétida comun, bifurcacién o bulbo carotideo, y la arteria cardtida interna. Ademas se puede
medir solamente el aumento difuso del espesor del complejo intima media excluyendo las zonas
con placa, o incluir el espesor de la placa formando parte del EIM. También cabe la posibilidad de
medir sélo la pared lejana o posterior de la arteria carétida comun, o de los tres segmentos
carotideos; o bien medir la pared cercana o anterior y la pared lejana o posterior, y promediarlas.
La mayoria de los estudios utilizan la carétida derecha e izquierda y promedian los valores de
ambas, pero hay trabajos que sdélo utilizaron la carétida derecha sin encontrar diferencias
estadisticas entre unay otra .

Spence y col., entre otros autores, estudiaron la presencia de placas ateromatosas y
valoraron su rol diagndstico y pronéstico independientemente del EIM .

La medicién del EIM y la presencia de placas ateromatosas en las arterias cardtidas, puede
valorarse de cuatro modos principales:
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La medicion del EIM combinado de todos los segmentos carotideos extracraneales, en las
paredes cercana y/o lejana de la arteria cardtida,

La medicién del EIM de la pared lejana de la arteria cardtida comun en el tercio distal

La medicidn del EIM de la arteria carétida comun mds el EIM de la bifurcacion carotidea,
presencia de placa, su caracterizacion y cuantificacién.

El espesor intima medio combinado resulta de 12 mediciones del espesor de las paredes
cercanas (anatdmicamente anterior) y lejana (anatdmicamente posterior) de los tres principales
segmentos de las arterias carotidas extracraneales: arteria carétida comun, bifurcacion carotidea y
arteria cardtida interna, tanto del lado derecho como del lado izquierdo, determinando el valor
promedio de cada segmento en ambos lados. El EIM de la arteria cardtida comun se mide
aproximadamente a 1.5 cm por debajo de la separacién de los flujos carotideos, o 1 cm por debajo
de la bifurcacion. El EIM de la bifurcacién se mide desde el origen de la misma, cuando se produce
la pérdida del paralelismo de la arteria carétida comun, hasta la separacion de los flujos. La
medicién del EIM de la arteria cardtida interna se realiza desde la separacion de los flujos en el
centimetro proximal de la arteria. Las mediciones son hechas demarcando los bordes ecograficos
entre la sangre y la intima, y entre la media y la adventicia. Los bordes se reconocen por su
ecogenicidad y el EIM de cada pared por su hipoecogenicidad.

Los trabajos epidemioldgicos mas importantes que utilizaron esta metodologia fueron el
Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) Study, el Cardiovascular Health Study (CHS), y el
Rotterdam Study.

De los ensayos clinico-terapéuticos que utilizaron el EIM combinado, podemos mencionar
el Asymptomatic Carotid Artery Progression Study (ACAPS) Research Group , el Pravastatin, Lipids,
and Atherosclerosis in the Carotid Arteries (PLAC-Il) y el Atorvastatin vs. Simvastatin on
Atherosclerosis Progression (ASAP).

El EIM de la arteria carétida comun en tercio distal fue empleado entre otros trabajos
epidemiolégicos por el British Regional Heart Study , el Rotterdam Study vy el Cardiovascular
Health Study (CHS).

El segmento distal de la pared lejana de la arteria carétida comun es el segmento con las
condiciones mas favorables para realizar una medicion precisa y reproducible. El sitio de medicidn
del EIM de la arteria carétida comun ya fue mencionado.

El EIM de la arteria cardtida comun puede medirse en un solo punto a nivel del maximo
espesor, pero en general es el promedio de 3 puntos del borde intimal del vaso en una longitud de
1 cm. Para medir la imagen es congelada en teledidstole guidndose del registro
electrocardiografico, de ese modo se evita la confusién de la deformacién pulsatil de la pared
arterial . En la medicion del EIM de la carétida comun pueden o no incluirse la medicién del
espesor de placas ateromatosas, en el tercio distal de la carétida comun, sitio poco habitual de
localizacién de las mismas, por lo que la mayoria de los estudios no las incluyen. Adams y col.
valoraron el EIM de la cardétida comun sélo a nivel de la pared lejana del tercio distal de la carétida
comun.

Entre los estudios clinico-terapéuticos que utilizaron el EIM de la cardtida comun, caben
sefialar el CLAS Study , el Regression Growth Evaluation Statin Study (REGRESS), el Arterial Biology
for the Investigation of the Treatment Effects of Reducing Cholesterol (ARBITER) y el LIPID Trial
Research Group.
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La valoracidn conjunta del EIM de la cardtida comun y de la bifurcacién se debe a que,
Adams y col. entre otros plantearon la escasa correlacién del EIM de la carétida comun con los
factores de riesgo y enfermedades cardiovasculares. Ademas otros trabajos utilizaron el EIM a
nivel de la bifurcacidn carotidea debido a que tiene una situacion hemodindmica similar a la del
arbol coronario (separacion de flujo y shear stress), con mas frecuente localizacién de placas a este
nivel.

Entre los trabajos que midieron el EIM a nivel de la pared lejana de la carétida comun con
la incorporaron del EIM de la bifurcacion, incluso con la presencia de placa fueron Salonen y
Salonen, el British Regional Heart Study y Hulthe y col.

Los estudios clinico-terapéuticos que utilizan la medicién del EIM de la cardtida comun
mas el EIM de la bifurcacion, son el Kuopio Atherosclerosis Prevention Study (KAPS), y el Beta-
Blocker Cholesterol-Lowering Asymptomatic Plaque Study (BCAPS).

La presencia de placa carotidea es un marcador de severidad de ateroesclerosis, y
enfermedad arterial coronaria. Se define como una prominencia focalizada >50% respecto de las
paredes vecinas, con espesor 0.87 mm.

Se propusieron distintas metodologias para valorar la presencia de placa carotidea.

Algunos trabajos como Hulthe y col, Salonen y Salonen, Belcaro y col., utilizaron el criterio
de morfologia de placa, otros como el Rotterdam Study emplearon el nimero de segmentos con
placa, otros como el British Regional Heart Study. valoraron la presencia de placa, otros como
Stork y col, Aminbakhsh y col., estudiaron el nimero total de placas, Spence y col. midieron el
area total de placa y el volumen de placa. Incluso el British Regional Heart Study plantea la
presencia de placa y no el EIM de la arteria cardtida comun y/o el EIM de la bifurcacién como el
indicador mas relevante de ateroesclerosis temprana.

En la valoracién comparativa del EIM combinado de todos los segmentos carotideos vs. el
EIM de la arteria cardtida comun, se planted durante mucho tiempo y persiste atln, la
controversia acerca de si el EIM Combinado es mas eficaz en la valoracién del riesgo de ECV y
ACV que el EIM de la arteria carétida comun.

Al EIM combinado se le objeta la dificultad de que la visualizacion de la arteria carétida
interna es dificil, con posibilidad de no visualizar alguna pared y no realizar una valoracién
completa. Sin embargo los resultados de trabajos mas recientes muestran una evolucién positiva
de la medicidon a nivel de la arteria carétida interna, con un aumento de su reproducibilidad.

Ademas a favor de la utilizacién del EIM combinado varios estudios han mostrado
resultados en donde el EIM de la arteria cardtida comun tiene una asociacion mas débil que el EIM
combinado con los factores de riesgo cardiovasculares y con la enfermedad arterial coronaria.
Existe también menor correlacion del EIM de la arteria carétida comun respecto al EIM Combinado
con los eventos cardiovasculares como se observa en los estudios CHS , Rotterdam y Muscatine.

Es de sefalar que estudios clinico terapéuticos (ACAPS, ASAP, y BCAPS entre otros) que no
hubieran mostrado progresion de la enfermedad ateroesclerdtica con la sola medicion del EIM de

la arteria carétida comun, si lo hicieron al emplear el EIM de la bifurcacion o el EIM combinado.
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Los que sostienen la utilizacion del EIM combinado sefalan que es el método mas
completo para evaluar el desarrollo subclinico de la ateroesclerosis carotidea, tomando en cuenta
los segmentos donde mas suelen desarrollarse las placas ateromatosas, la bifurcacién y en la
arteria carétida interna. Tanto los trabajos epidemioldgicos como los clinico-terapéuticos inclinan
los resultados hacia la medicién del EIM combinado, porque representa de modo mas global al
proceso ateroesclerético, con mayor correlacion diagndstica y prondstica, y permite una
evaluacién mas completa de la progresion, estabilizacidn o regresidn de la ateroesclerosis.

Al proporcionar el EIM de la arteria carétida comun mas informacién prondstica que el
EIM combinado en los accidentes cerebrovasculares, seria de gran utilidad informar tanto el EIM
combinado como el EIM de la arteria cardtida comun en el reporte final del estudio.

Los valores normales del EIM estdn influenciados por la edad y por el sexo . El punto de
corte para caracterizar el valor de EIM como normal suele ser arbitrario y en general por arriba del
percentilo 75 de la poblacién estudiada.

VALOR NORMAL DEL ESPESOR MEDIO INTIMAL

El rango de valores normales del EIM en adultos, tanto del EIM de la carétida comun
como del EIM combinado de todos los segmentos carotideos oscila entre 0.4 y 1.0 mm, con una
progresion anual de 0.01 a 0.02 mm. Otros autores, sefalan rangos de valores de EIM de la
carétida comun o EIM combinado de todos los segmentos carotideos entre 0.25 y 1.5 mm. En
general el EIM de la carétida comin como del EIM combinado de todos los segmentos
carotideos >0.87 mm se consideran anormales

El EIM combinado de todos los segmentos carotideos aumenta con la edad, desde
0.53+0.03 mm a los 14 afios hasta 0.7740.12 mm a los 70 afios. En caso de hipercolesterolemia
familiar el aumento del EIM combinado es aun mayor, desde 0.55+0.05 mm a los 14 afios hasta
0.86+0.18 mm a los 50 afios. Estos valores permiten sefialar que las personas sanas a los 80 afios
aproximadamente presentan un EIM combinado de 0.78 mm, en cambio en los pacientes con
hipercolesterolemia familiar el EIM combinado se alcanza a la edad de 40 afos. El aumento del
espesor de la pared arterial deberia evitarse con una terapéutica hipolipemiante precoz y agresiva.

En relacién al sexo, el EIM combinado tiene menor valor en las mujeres que en los
hombres. En el Muscatine Study el EIM combinado promedio maximo fue de 0.79+0.12 mm para
hombres y 0.72£0.10 mm para mujeres.

Se mencionan diferencias al comparar el EIM de la cardétida derecha e izquierda, pero sélo
a nivel de la arteria carétida comun, no en la bifurcacién ni en la arteria cardtida interna.

En los estudios epidemioldgicos seria mas adecuado tomar como valor normal, el valor
promedio y no el valor maximo del EIM combinado y del EIM de la carétida comun, ya que este
suele coincidir con el valor promedio del grupo enfermo, perdiéndose asi la diferencia entre
ambos grupos. Sin embargo desde que el EIM es considerado un marcador prondstico de riesgo
cardiovascular, su valor normal deberia considerarse no en base a una poblaciéon normal o control
en estudio, sino al incremento de riesgo de eventos cardio y cerebrovasculares.

15



En base a los estudios Rotterdam y Cardiovascular Health Study (CHS), se ha considerado
anormal el EIM combinado y el EIM de la carétida comun >1 mm , pero recientemente otros
autores proponen el valor >0.87 mm. En adultos, se puede considerar el EIM de la carétida comun
>0.82 mm para marcar riesgo precoz de accidente cerebrovascular y >0.87 mm para marcar riesgo
precoz para todo tipo de eventos cardiovasculares. A su vez se puede utilizar el EIM combinado
>0.89 mm para eventos cardiovasculares o bien >0.865 mm para marcar riesgo precoz para
evento cardiovascular y accidente cerebrovascular.

El EIM carotideo se asocia positivamente con los factores de riesgo cardiovasculares
clasicos como edad, sexo, HTA, dislipidemia, tabaquismo, diabetes, tanto en estudios
epidemiolégicos como en los estudios observacionales.

El sedentarismo, la obesidad, el sindrome metabdlico con resistencia a la insulina y la
intolerancia a la glucosa también guardan relacién con el EIM.

También existe asociacién entre el EIM carotideo y la sumatoria de factores de riesgo,
como se observé en el score de riesgo del Framingham.

Los nuevos factores de riesgo o emergentes también tienen una estrecha correlacién con
el EIM. Muchos de ellos han mostrado tener una estrecha relacién con el EIM, como por ejemplo
el stress, factores psicologicos como ansiedad, depresidn, y factores sociales y ambientales.
También se relacionan el EIM con hiper homocisteinemia, factores procoagulantes como el
inhibidor-1 del factor activador del plasmindgeno, el fibrinégeno vy la proteina C reactiva de alta
sensibilidad.

El EIM carotideo combinado se relaciona con la PREVALENCIA de eventos cardiovasculares.
El estudio Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) muestra que el aumento del EIM combinado
fue 10% mayor en pacientes con IAM, 6% mayor en presencia de angina, 19% mayor en presencia
de enfermedad arterial periférica, y 8% mayor en cualquier tipo de enfermedad cardiovascular. En
este estudio la prevalencia de enfermedad arterial coronaria, ademas de estar asociada con el EIM
carotideo, presentd relacion con el EIM de la arteria poplitea. En el Cardiovascular Health Study
(CHS), el EIM combinado presenta mds estrecha asociacion con la presencia de enfermedad
arterial coronaria en adultos mayores que el EIM de la carétida interna y ain mayor que el EIM de
la carétida comun.

La presencia de placa ateroesclerética, con independencia del EIM carotideo, presentd una
fuerte asociacion con la prevalencia de enfermedad arterial coronaria, cerebrovascular y arterial
periférica.

El EIM carotideo combinado se relaciona con la INCIDENCIA de eventos cardio vy
cerebrovasculares. El Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) evalud la relacién entre EIM vy
accidentes cerebrovasculares en un seguimiento de 6 a 9 anos. 56 Observaron que un aumento
del EIM combinado de la pared lejana se asocié con un aumento del riesgo relativo de accidentes
cerebrovasculares y del riesgo relativo de IAM. El Cardiovascular Health Study (CHS) estudio la
incidencia de IAM o accidentes cerebrovasculares y su relacién con el EIM carotideo. EIM
combinado presenta mas estrecha asociacidn con la incidencia de enfermedad arterial coronaria
que el EIM de la cardtida interna y adn mayor que el EIM de la cardétida comun. El EIM de la
carétida comun presentd una asociacion de riesgo relativo con accidentes cerebrovasculares
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mayor que el EIM de la carétida comun, pero menor que la asociacién con el EIM combinado. El
estudio Rotterdam valord la incidencia de infarto de miocardio y el EIM en un seguimientode 4 a 6
afios. Esta relacion de riesgo es mayor para el EIM de la bifurcacién, el EIM de la carétida interna y
el EIM combinado que para el EIM de la carétida comun.

El EIM de la carétida comun, en el estudio Rotterdam, tuvo una asociacién
estadisticamente significativa con los accidentes cerebrovasculares y mayor que con el IAM, esta
ultima fue débil y no significativa.

El EIM de la bifurcacidon, en forma aislada o integrada con la carétida comun, tuvo
correlacion significativa con la incidencia de enfermedad arterial coronaria. Salonen y Salonen
mostraron que el EIM de la bifurcacién tiene mayor valor prondstico que el EIM de la carétida
comun.

La presencia de placa ateroesclerdtica, con independencia del EIM carotideo, presenté
fuerte asociacion con la incidencia de enfermedad arterial coronaria, cerebrovascular y arterial
periférica. La presencia de placa ateromatosa es un fuerte predictor de evento cardiovascular. La
presencia de placa (estendtica y no estendtica) aumentd 6 y 4 veces mas el riesgo de evento
cardiovascular. Belcaro y col. mostraron una clasificacién de placa carotidea y su relacion con la
incidencia de enfermedad cardiovascular en pacientes asintomaticos, La mayor correlacién se
observd en placas carotideas estendticas >50%. Van der Meer y col., del estudio de Rotterdam,
observaron que la presencia de segmentos con placa (score 0 a 6) es un fuerte marcador de
incidencia de infarto de miocardio. Hollander y col., del estudio de Rotterdam, también valoraron
gue también la presencia de segmentos con placa (score 0 a 6) es un fuerte marcador de
incidencia de accidente cerebrovascular hemorragico y de infarto cerebral. Es asi que la presencia
de placa cardtidea aun en pacientes neurolégicamente asintomaticos, son marcadores de riesgo
de accidente cerebrovascular y fuente de tromboembolismo cerebral anterior. Stork y col.
sefialaron que el numero total de placas carotideas fue el parametro mds estrechamente
relacionado con el prondstico y que la carga de placa ateroesclerdtica carotidea fue un fuerte
predictor de mortalidad cardiovascular a 4 anos. En contraste, el EIM no fue predictor de
mortalidad cardiovascular, ni de sus causas. Spence y col. estudiaron el area de todas las placas, en
corte longitudinal, para identificar pacientes con riesgo aumentado de accidente cerebrovascular,
infarto de miocardio o muerte vascular. El drea de placa carotidea y su progresién identificaron los
pacientes de alto riesgo . También proponen la medicion del volumen de placa como un marcador
y predictor aiin mds fuertes que el drea de placa.

El valor normal del EIM de la carétida comun y del EIM combinado tiene mayor utilidad
practica al determinarse de acuerdo a la prevalencia de enfermedad arterial coronaria y
cerebrovascular y segun el riesgo de evento cardio y cerebrovascular, y no conforme los valores
promedio de la poblacién.

En sintesis, un individuo con EIM combinado de todos los segmentos carotideos <0.86 mm
tiene un riesgo bajo de evento cardiovascular o cerebrovascular (<4.6%) a los 6 afios. Cuando el
EIM combinado estd aumentado entre 0.89 y 1.49 mm el riesgo es moderado (8.2-13.3%). Cuando
el EIM combinado es >1.49 mm el riesgo es severo (24.54%). El EIM de la carétida comun >0.82
mm fue marcador de riesgo de evento cerebrovascular y >0.98 mm se consideré marcador de
riesgo significativo de IAM. En presencia de placa no estendtica >2 mm de espesor, el riesgo de
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desarrollar eventos a los 6 afios fue 18.4%, y cuando las placa son estendticas >50% (veocidad
sisélica pico >1.20 m/s) el riesgo de eventos a 6 afios fue del 42%.

La disminucidn en la progresién o la regresién de la ateroesclerosis se puede evaluar a
través de los cambios en el EIM (0.01 a 0.03 mm/afio), los que ocurren lentamente. Se ha
demostrado disminucion en la progresiéon o regresién de la ateroesclerosis con tratamiento
antihipertensivo, hormonal e hipolipemiante. Los hipolipemiantes mostraron que la progresion del
EIM carotideo puede enlentecerse significativamente al compararla con placebo.

Los ensayos clinico terapéuticos demostraron que es util valorar el EIM combinado en
quienes tuvieron eventos cardio o cerebrovasculares, y en los revascularizados, para tener
informacion de la extension ateroesclerdtica al momento del evento y valorar la probable
regresion con el tratamiento en controles periddicos cada dos afios.

El Tratamiento hipolipemiante y su impacto en el EIM combinado fue evaluado en los
estudios Asymptomatic Carotid Artery Progression Study (ACAPS), Pravastatin, Lipids, and
Atherosclerosis in the Carotids (PLAC Il) y Atorvastatin versus Simvastatin on Atherosclerosis
Progression (ASAP).

A su vez el impacto de los hipolipemiantes en el EIM de la carétida comun fue evaluado en
los estudios Cholesterol Lowering Atherosclerosis Study (CLAS), Regression Growth Evaluation
Statin Study (REGRESS), Arterial Biology for the Investigation of the Treatment Effects of Reducing
Cholesterol (ARBITER) y LIPID Trial Research Group (LIPID).

El impacto de los hipolipemiantes en el EIM de la carétida comun y en el EIM de la

bifurcacién fue evaluado en los estudios Kuopio Atherosclerosis Prevention Study (KAPS) y Beta-
Blocker Cholesterol-Lowering Asymptomatic Plaque Study (BCAPS).
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3.- DEFINICION DEL PROBLEMA

Es conocido que el crecimiento del espesor de la capa intima y media de la arteria cardtida
mayor de 0.87mm esta relacionada con el aumento de riesgo de presentar un evento isquémico
coronario y/o cerebral, sin embargo no existe evidencia importante que relacione este
crecimiento mediointimal de la arteria femoral con cardiopatia isquémica, por lo que el propdsito
de este estudio es evaluar la relacion del crecimiento del espesor mediointimal femoral medido
por ultrasonido mayor de 0.87mm y la enfermedad coronaria ya manifiesta, y valorar si esta
relacién es directamente proporcional al igual que la carotidea.
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4.- JUSTIFICACION

En la actualidad existen pocos estudios que valoren la relacion que existe entre el
aumento del espesor medio intimal femoral con la cardiopatia isquémica y su comparacion con el
espesor carotideo. De ésta ultima medicidon hay bastante evidencia, demostrando que la
hiperplasia medio intimal de los vasos carotideos se ha relacionado con patologia coronaria y
cerebro vascular, sin embargo los multiples estudios realizados han tomado como referencia el
crecimiento medio intimal a nivel carotideo sin suficiente informacidon con la patologia vascular
periférica , por lo que utilizando el laboratorio vascular que se encuentra equipado con
ultrasonido doppler de alta tecnologia se decidid hacer en colaboracion con el servicio de
cardiologia un escrutinio a pacientes con cardiopatia isquémica conocida y su relacién con
crecimiento mediointimal. El resultado esperado es que exista una relacidon directa del aumento
del espesor femoral con la cardiopatia y poder asi partir del presente estudio para que sea motivo
de la realizacién de otros estudios que determinen si es viable tomar como predictor el aumento
mediointimal femoral para cardiopatia isquémica.
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5.- HIPOTESIS

Existe un crecimiento medio intimal carotideo en pacientes con enfermedad coronaria
clinica, existird una relacién directa del crecimiento a nivel femoral en estos pacientes medidos
por ultrasonido vascular? Y existe correlacion entre el espesor medio intimal carotideo y femoral
en este grupo de pacientes?

21



6.- OBIJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES

Determinar cual es la relacién entre la hiperplasia mediointimal en las bifurcaciones de
vasos periféricos especificamente arteria femoral y carotidea con la enfermedad coronaria ya
diagnosticada integrando como grupo de estudios a pacientes internados en servicio de
cardiovascular del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE .en un periodo que
comprende del 1ro de abril del 2010 al 1ro de junio del 2010 con escrutinio con ultrasonido
doppler duplex.

OBIETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la relacién existente entre la enfermedad coronaria en pacientes hospitalizados y
el crecimiento mediointimal de arteria carétida y femoral .

2. Valorar si la relacién es tan importante como para partir del hallazgo y poder realizar estudios
posteriores de la importancia de la determinacién temprana de este crecimiento mediointimal

femoral.

3. Reportar la incidencia de enfermedad periférica clinica en los pacientes en estudio.
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7.- METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

7.1.-DISENO DE INVESTIGACION

Se realizd un estudio transversal de tipo descriptivo de una serie de casos

7.2.-TAMANO DE LA MUESTRA

El tamafio de la muestra esta integrado por pacientes de ambos sexos internados en el servicio de
cardiologia con diagnéstico de enfermedad coronaria tomando en consideracién un total de 58
pacientes, los cuales fueron sometidos a la realizacidon de estudio no invasivo ultrasonografico de
manera transversal y descriptiva midiendo el espesor medio intimal carotideo y femoral.

7.3.-DEFINICION DE LAS UNIDADES DE OBSERVACION

A los 58 pacientes enfermos de cardiopatia isquémica se obtuvo la informacién mediante
realizacién de ultrasonido doppler con transductor de 8 megahertz con medicién del espesor
mediointimal carotideo y femoral derecho antes de las bifurcaciones identificando como anormal
aquellos que presentaban engrosamiento mayor de 0.87 mm en cualquiera de las dos arterias. Asi
como se documento el sexo y si presentaban sintomas de claudicacién a menos de 100 mts.

7.4.- CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION
7.4.1- CRITERIOS DE INCLUSION:
- Pacientes con cardiopatia isquémica clinica hospitalizados del 1ro de abril de 2010
al 1ro de junio de 2010 en CMN 20 nov
- Mayores de 45 afios
- Ambos sexos
7.4.2- CRITERIOS DE EXCLUSION:
- Menores de 45 afios
- Pacientes sin cardiopatia isquémica conocida
- Pacientes que no aceptaron el estudio no invasivo ultrasonografico
7.4.3- CRITERIOS DE ELIMINACION:
- Pacientes que no toleraran la realizacion del estudio

7.5.- UBICACION DE ESPACIO TEMPORAL

Centro Médico Nacional 20 de Noviembre ISSSTE, México Distrito Federal en el periodo
comprendido del 1ro de Abril 2010 al 1ro de Junio 2010
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8.- MATERIAL Y METODOS
8.1.- DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

El estudio se realizd en el Laboratorio Vascular del Servicio de Angiologia del Centro Médico
Nacional 20 de Noviembre del ISSSTE durante el periodo de tiempo comprendido del 1ro de Abril
del 2010 al 1ro de Junio del 2010 en pacientes previamente captados en el servicio de cardiologia
hospitalizados, a los cuales se les realizaron los siguientes procedimientos:
- Historia Clinica
- Realizacion de ultrasonido duplex carotideo con medicion del espesor medio intimal a
nivel de carétida comun antes de su bifurcacién obteniendo la media de tres mediciones,
de lado derecho
- Maedicion del espesor medio intimal femoral comun derecho pre bifurcacién obteniendo el
promedio de tres mediciones a ese nivel.
- Documentacién de aquellos espesores medio intimales mayores de 0.87 mm
- Deteccidn de los pacientes con sintomas de claudicacidn a menos de 100 mts

8.2.- TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS
Los datos se recolectaron por el investigador a partir de la informacidon contenida en la hoja de
resultados de la hoja de recoleccién de datos, del estudio Dopple Duplex en Excel.

La técnica ultrasonografica:

Debido a que como se menciono en el marco tedrico existen muchos protocolos de
medicién del espesor medio intimal carotideo y aun esta controvertido este punto, se decidié
realizar la técnica mas descrita por los estudios que fue la medicion a nivel de carétida comun
antes de bifurcacion del lado derecho asi como a nivel de arteria femoral derecha prebifurcacién,
obteniendo el promedio de 3 medicidnes en ese segmento, todo esto mediante la colocacién del
transductor de 8 megahertz del dispositivo de Ultima generacion ALOKA coloncando el transductor
de forma longitudinal en sentido del vaso sanguineo, no se incluyo la documentacion de las
caracteristicas de las placas ateromatosas para fines de este estudio.
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Las mediciones son hechas demarcando los bordes ecograficos entre la sangre y la intima,
y entre la media y la adventicia. Los bordes se reconocen por su ecogenicidad y el EIM de cada
pared por su hipoecogenicidad.

El EIM de la arteria cardtida comun se midié en el punto de maximo espesor en una
longitud de 1 cm con tres mediciones. Para medirlo con el software del equipo se congeld la
imagen en teledidstole, de ese modo se evita la confusion de la deformacién pulsatil de la pared
arterial . En la medicidn del EIM de la femoral comun derecha se utilizé la misma metodologia

8.3.- PLAN DE RECOLECCION DE DATOS
Se realizé la revisién de los resultados recabados en la hoja de Excel tanto de las variables
cuantitativas como cualitativas
Procesamiento de datos:
Se valoraron los datos de las hojas del instrumento de trabajo en una base de datos creada en
Excel y el procesamiento de los mismos por medio del programa de andlisis estadistico SPSS.
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9.- RESULTADOS Y ANALISIS ESTADISTICO

Se registraron los resultados en la base de datos del SPSS versién 16.0 empleando
estadistica descriptiva.
El estudio realizado fue un estudio de tipo descriptivo y transversal, de serie de casos, por lo que
las medidas a evaluar son de frecuencia y de asociacidn, no existe causalidad ni hay seguimiento.
Las variables cualitativas como el sexo son de tipo nominal, y las variables cuantitativas como el
espesor medio intimal son de tipo fraccionarias.

9.1.- RESULTADOS

Los 58 pacientes estudiados fueron sometidos a ultrasonido vascular con medicion del espesor
medio intimal carotideo y femoral del lado derecho antes de las bifurcaciones.

Dentro de las variables cualitativas nominales se encontré 18 (31%) mujeres y 40 (69%) hombres,
con edad media de 65.15 afios (45 — 88) con 10.88 DE y una Curtosis de 0.91.

-CARDIOPATIA [ .
“HTA
-DM

-DISLIPIDEMIA

Se midié el EMI en la pared distal de la arteria cardtida primitiva. Utilizando un equipo
ultrasonografico de alta tecnologia ALOKA con software de medicion de IMT (intimal medial
thickness) con un transductor lineal de 8 Mega Hertz. La pared distal de la cardtida primitiva
inmediatamente antes de la bifurcacion fue visualizada desde el plano lateral, posterior al musculo
esterno-cleido-mastoideo. Se eligié el plano lateral ya que en el anteroposterior, el obstaculo del
hueso maxilar no permite en bifurcaciones altas alcanzar ese nivel con el transductor lineal.
Cuando logramos una incidencia de 90° entre la pared arterial y el haz ultrasénico activamos el
modo M y se congela la imagen para realizar las mediciones. EIl EMI se mide desde la interfase
entre la imagen oscura de la luz y el borde interno blanco que corresponde a la intima y la
interfase entre la estrecha imagen oscura que corresponde a la capa media y su limite externo que
es la imagen blanca del borde interno de la adventicia. El promedio de 3 medidas consecutivas fue
retenido en cada cardtida para incluirlos en la base de datos (figura 1,2). Las medidas se realizaron
con el calibre y el programa de medidas que posee el ultrasonido ALOKA. Se midié de manera
arbitraria el lado derecho de los pacientes.
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Figura 1.- software de equipo ALOKA ultrasonografico de medicion de tres espesores sacando el promedio de IMT (intimal medial
thickness) o Espesor medio intimal (EMI) en este ejemplo carotideo.
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Figura 2: Se observa el espesor medio intimal de la arteria carétida rastreada y como la luz se observa sin alteraciones vasculares como
placas o estenosis. En este ejemplo el EMI fue de 1.23mm.

Se realizé con la misma técnica la medicion de la arteria femoral comun antes de su bifurcacién de
manera ipsilateral con el fin de comparar valores y relacionarlos con la ya documentada
enfermedad coronaria (figura 3). Se interrogo intencionadamente a los pacientes si tenian
sintomas de claudicacién a menos de 100 metros.
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Figura 3 .- Medicion del Espesor medio intimal (EMI) femoral. Se
de bifurcacién sin compromiso vascular intraluminal.

Se identificaron 10 pacientes (17%) que referian claudicacion a menos de 100metros.

58 40/[18 65.15 +10.88 17%

17%
claudicadores

Claudicacion_menor_de_100mts

Curnulative
Frequency | Percent | “alid Percent | Percent |
Valid 1 48 828 828 828
z 10 17.2 17.2 1000
Total 58 100.0 100.0

Figura 4 : Claudicadores

Los valores promedios de EMI de cardtida comun fueron desde 0.75 hasta 1.32 con promedio de
1.0522. El 31% (18) fueron mujeres y el 69% hombres (40). Se identificaron a 10 (17%) pacientes
que referian claudicacion a menos de 100 mts que en el estudio ultrasonografico mostré evidencia
de placas de ateroma. Resultando en un EMI de arteria femoral comun que oscilo desde 0.81
hasta 1.31 con un promedio de 1.12, siendo los valores directamente relacionados al indice
carotideo y la hiperplasia medio intimal femoral en el caso de pacientes con enfermedad coronaria
ya diagnosticada.

En relacion a los resultados del espesor medio intimal carotideo en estos pacientes con

enfermedad coronaria clinica severa se identificaron que 51 de los 58 pacientes lo tenian mayor
de 0.87 mm (prevalencia del 88%) con una media de 1.05mm.
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En cambio de los 58 pacientes que se sometieron a la medicién del EMI femoral se encontré que
56 (96%) lo tenian mayor de 0.87mm con media de 1.12mm concluyendo que el coeficiente de
correlacion era estadisticamente significativo de 0.99 como se observa en la figura 5

58 88% 96% 0.93

B IMT FEM aimrcc

08

IMT FEM

05 IMT CC

Espesor Medio Intimal Femoral Espesor Medio Intimal Carotideo

EMI Femoral ? 0.87mm en 56/58 EMI Femoral » 0.87mm ens51/58

Figura 5: coeficiente de correlacion entre crecimiento medio intimal carotideo y femoral en pacientes con enfermedad coronaria

Por lo anterior se obtiene el coeficiente de correlacion de Pearson que es un indice que mide la
relacion lineal entre dos variables aleatorias cuantitativas. A diferencia de la covarianza, la
correlacion de Pearson es independiente de la escala de medida de las variables.
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COEFICIENTE DE CORRELACION DE PEARSON
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Figura 6: Coeficiente de correlacion de PEARSON donde se muestra la relacidn casi perfecta entre el engrosamiento carotideo y femoral
en pacientes cardiopatas.

Los pacientes que presentaron claudicacién tenian engrosamiento femoral medio de 1.12mm, por
lo que no hubo diferencia estadisticamente significativa entre los claudicadores y no claudicadores
con cardiopatia isquémica

La medicién de P mediante comparacién de medias con desviaciones estandar distintas no
demostré diferencia estadisticas entre dos medias

Valorde P

Media (DE) de
EMI femoral

No De
Pacientes.

Media (DE)
de EMI
Carotideo

-8 1.05 (+0.15) 1.12(+0.12) 0.9

OIMT CC
B IMT FEM

IMT CC
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10.- DISCUSION

El aumento del EMI parece representar el testimonio del impacto en el lecho vascular de
factores de riesgo como dislipidemias, hipertension arterial, tabaco, diabetes, entre otros. Se dice
qgue un EMI completamente normal es cuando su valor no excede de 0.5 encontrandose riesgo
mayor de 0.87, en este estudio se demuestra como es que el EMI carotideo y femoral estan
directamente relacionados con la enfermedad coronaria, por lo que se puede considerar un foco
de alerta un EMI femoral aumentado detectado en rastreos sonogréficos periféricos en
extremidades inferiores y solicitar estudios especiales para detectar en etapas tempranas la
enfermedad cardiovascular y cerebrovascular. Los estudios que muestran que el EMI carotideo es
un predictor de eventos cardiovasculares agrega a esta medicién un interés adicional
especialmente en la etapa mas precoz de la alteracion vascular cuando todavia no son detectables
calcificaciones, placas, alteraciones del flujo sanguineo. La reduccion del EMI observada luego del
control de factores de riesgo con régimen y/ o con farmacos , abstinencia del uso del tabaco,
demuestra el interés de su uso para el seguimiento, ofreciendo una evidencia mas contundente y
cuantificable del éxito obtenido, que la mera constatacion del retorno de los factores de riesgo a la
normalidad.

El hallazgo de que es posible medirlo sélo en una de las cardtidas primitivas ya que los
resultados comparando ambos lados son practicamente idénticos, asi como a nivel de arterias
femorales autoriza a realizar una simplificacién adicional.

Hoy en dia las evidencias cientificas demuestran que el espesor aumentado de la media e
intima carotidea se relaciona con aumento en el riesgo de enfermedad cardiovascular coronaria y
cerebral, en este estudio descriptivo transversal se demuestra la relacién directa que existe entre
los dos espesores sujetos de estudio, con resultados estadisticamente significativos.
Resalta el hecho de que la edad de mayor prevalencia de enfermedad coronaria severa es los 65
afios con proporcion mayor en el sexo masculino. Y que existid prevalencia del 17% de
claudicadores sin evidencia estadistica significativa, teniendo los mismos crecimientos femorales
en claudicadores como no claudicadores (media de 1.12mm)
Es importante analizar que las caracteristicas y el disefio del estudio no dan el soporte suficiente
como para cambiar una conducta terapéutica, por el numero bajo de pacientes ademds de
encontrarlos en una etapa ya avanzada de enfermedad coronaria y aterosclerética.
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11.- CONCLUSIONES

1.- La prevalencia de engrosamiento medio intimal carotideo esta elevada en pacientes con
enfermedad coronaria severa

2.- La prevalencia de engrosamiento medio intimal femoral esta elevada en pacientes con
enfermedad coronaria severa

3.- La relacién entre la hiperplasia medio intimal carotidea y femoral antes de las bifurcaciones del
lado derecho en pacientes con enfermedad coronaria es casi perfecta

4.- No hubo diferencias signficativas entre las alteraciones estructurales en arterias femorales de
los pacientes claudicadores y no claudicadores en los enfermos coronarios

5.- El grosor medio-intimal femoral puede ser medido para su utilizacion clinica muy facilmente y
con aceptable precisién en el monitor de un ecocardidgrafo de alta resolucién sin necesidad de
aditamentos mas costosos y en solo tres o cuatro minutos

6.- El valor prondstico del EMI y la posibilidad de su uso en el diagnéstico y seguimiento de las
repercusiones arteriales en pacientes con factores de riesgo para aterosclerosis, hacen interesante
su utilizacién como una herramienta independiente de los controles habituales, por su caracter
cuantitativo, bajo costo, simplicidad y confiabilidad

éééSera util valorar el EMI femoral en pacientes de alto riesgo pero sin enfermedad
coronaria establecida (prevencion primaria) como predictor de riesgo CV???
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12.- ANEXOS

Segtin la edad la grafica de espesores medio intimal CAROTIDEO se comporto de la

siguiente manera:

En la Grafica se puede observar los hallazgos del EMI Carotideo en relacion a la EDAD, observando como hay

mayor numero de pacientes en el rango de 55 a 75 anos de edad con predominio a los 60 anos.
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Grafica de Espesor medio intimal femoral con la Edad de pacientes con enfermedad
coronaria severa.:

En esta grafica se observa la relacion de la edad con el EMI Femoral y como es muy parecida al carotideo
mostrado en la grafica previa.
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