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INTRODUCCION 

 

El abordaje de la enfermedad carotidea se ha basado fundamentalmente en el 

grado de estenosis y en el estado sintomático o asintomático del paciente, siendo 

este el criterio de selección de alguna alternativa terapéutica. Por otra parte, existe 

el conocimiento de que algunos pacientes sin una estenosis significativa pueden 

desarrollar enfermedad carotidea sintomática por características propias de la 

placa ateroesclerótica que le confieren un alto riesgo embolígeno. Así mismo estas 

características se han encontrado de forma temprana en sujetos asintomáticos. 

Por tal razón surge la necesidad de un cambio en el abordaje de la enfermedad 

carotidea, no basados en el grado de estenosis o situación clínica, sino en las 

características propias de la placa.  

 

La Angioresonancia carotidea, es una técnica que ha demostrado ser útil en 

diferentes estudios para identificar estas placas ateroescleróticas de alto riesgo; 

sin embargo actualmente en nuestra población es completamente subutilizada.  

Se realizó en un primer estudio la evaluación de la placa mediante la 

Angioresonancia como prueba diagnóstica de la enfermedad carotidea en los 

pacientes sintomáticos o asintomáticos independiente de su grado de estenosis, 

comparándola contra las pruebas utilizadas habitualmente que son la 

Angiotomografía y/o el ultrasonido Doppler; posteriormente los casos de los 

pacientes fueron  presentados sesión de carótidas del Instituto Nacional de 

Neurología (evaluación por tres especialidades: neurología vascular, neurocirugía 

vascular y terapia endovascular neurológica), para tomar la decisión de 

tratamiento (médico y/o endovascular o quirúrgico). 

 

Los pacientes posterior a tratamiento fuerson seguidos desde el punto de vista 

clínico asi como por imágenes doppler y Angioresonancia de Carotidas a un año 

para evaluar evolución y recurrencia de EVC isquémico.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Actualmente el abordaje diagnóstico de la enfermedad carotidea esta basado en 

buscar el porcentaje de estenosis de la luz del vaso, y en definir las características 

de la placa, para posteriormente definir su tratamiento. Sin embargo existen 

pacientes que sin presentar una enfermedad ateroesclerótica con un porcentaje de 

estenosis significativo tendrán síntomas relacionados con un mecanismo de 

embolismo arteria – arteria, por las mismas características inestables de la placa.   

Además, la enfermedad carotidea no es exclusiva de los infartos atribuidos a 

ateroesclerosis de grandes vasos, pudiéndose encontrar en pacientes con infartos 

lacunares o infartos cardioembólicos.  

 

La Angioresonancia es una alternativa diagnostica para identificar pacientes con 

enfermedad carotidea y clarificar los principales componentes  de una placa en 

riesgo, en pacientes sintomáticos,  que aun no han alcanzado un porcentaje de 

estenosis significativo y con esto definir su tratamiento,  ya sea médico, quirúrgico 

o endovascular; siendo también un método ideal se seguimiento a corto y largo 

plazo de éste grupo de pacientes.   
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OBJETIVOS  

 

Objetivo General 

 

 

Evaluar a un año,  los pacientes con enfermedad carotidea presentados para 

definir  tratamiento en la sesión de carótidas e identificar recurrencia de infarto 

cerebral isquémico.  

 

 

Objetivos Específicos 

 

1. Evaluar la Angioresonancia carotidea como prueba diagnóstica para la 

enfermedad carotidea y de seguimiento en pacientes con EVC 

isquémico. 

 

2. Evaluar el estado de la pared del vaso contralateral al sitio del infarto 

para identificar las características de la placa en caso de encontrarse y 

seguimiento de sus caracteristicas a un año.  

 

3. Evaluar las características de la placa en pacientes con infarto cerebral 

por ateroesclerosis de grandes vasos y sus características a un año.  

 

4. Evaluar complicaciones agudas (primeros 30 días) del tratamiento 

escogido en pacientes con enfermedad carotidea.  

 

5. Evaluar complicaciones a largo plazo (posterior 30 días) del tratamiento 

escogido en pacientes con enfermedad carotidea.  
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JUSTIFICACION 

 

 

El cambio entre el tratamiento médico y de intervención (Stenting ó 

Endarterectomía), está basado en el estatus: sintomático y porcentaje de 

estenosis. Si optimizamos las pruebas diagnósticas de la enfermedad carotidea, 

en una aproximación basada en las características de la placa, podríamos en un 

futuro identificar a los pacientes de alto de riesgo sufrir un infarto cerebral, que 

requerirán un tratamiento de intervención temprano, sin importar el grado de 

estenosis del vaso o incluso si aun no presenta síntomas clínicos.   

 

Debemos hacer seguimiento de los pacientes tratados, tanto clínicamente como 

por métodos de imagen para establecer recurrencia de infarto cerebral posterior al  

tratamiento.  
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MARCO TEÓRICO CONCEPTUAL 

 

 

Generalidades: 

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) es un problema de salud pública. De 

acuerdo con la organización mundial de la salud, la EVC constituye la segunda 

causa global de muerte (9.7%), de las cuales 4.95 millones ocurren en países con 

ingresos medios y bajos (1). Su tasa de recurrencia a dos años, va del 10 al 22%, 

(2) pero puede reducirse hasta en 80%, con la modificación de factores de riesgo 

(3), lo que mejora el pronóstico y la calidad de vida de los enfermos. De no existir 

intervenciones de prevención adecuadas, se calcula que para el año 2030, su 

incidencia se incrementara hasta 44% (4). Datos de la secretaria de salud de 

México, muestran que en nuestro país, la tasa de mortalidad por EVC se ha 

incrementado a partir del año 2000, particularmente en menores de 65 años (5). 

Durante el 2007 del total de egresos hospitalarios en hospitales públicos el 1% fue 

atribuido a EVC, mientras que en el 2008, la tasa de mortalidad fue de 

28.3/100,000 habitantes (6).  

Adicional a este aumento, se ha evidenciado tambien un envejecimiento en la 

poblacion en lo que respecta específicamente a México y Latinoamérica (7). Este 

fenomeno demográfico, traerá consigo, un consecuente aumento de la 

enfermedad vascular cerebral por lo cual es cada vez más importante el estudio y 

abordaje de esta problemática. 

 

La EVC se divide en dos grandes grupos; isquémico y hemorrágicos (8).  Las 

hemorragias cerebrales corresponden aproximadamente al 20% de los eventos 

agudos y se subdividen en hemorragias intra parenquimatosa usualmente 

asociada a hipertensión arterial, hemorragia subaracnoidea usualmente asociada 

a aneurismas y una colección de enfermedades mixtas (9). En lo referente a la 
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enfermedad vascular isquémica, corresponde al 80% de la carga de ataques 

agudos y es variada en su origen. Si la isquemia produce daño definitivo 

corresponde a un infarto cerebral y en el caso que la isquemia haya sido 

insuficiente para inducir lesión, corresponde a una isquemia cerebral transitoria; 

pero en esencia la fisiopatología es igual en el infarto cerebral y la isquemia 

transitoria; consistiendo en la ausencia de flujo cerebral, que en la mayoría de los 

casos corresponde a una oclusión arterial, bien sea de origen trombόtico in situ o 

tromboembólico.   

 

La etiología del EVC isquémico es altamente variable, pero existen causas mucho 

más frecuentes que están plenamente identificadas y que pueden cambiar de 

acuerdo a la región geográfica (10). Esta división etiológica se ha sintetizado en 

varias escalas, de las cuales la más extendida en su uso clínico corresponde a la 

clasificación de TOAST (11). Esta clasificación agrupa los pacientes en 1. 

Aterosclerosis de grandes arterias, 2. Cardioembolismo, 3. Enfermedad lacunar 

(de pequeño vaso cerebral), 4. Otra etiología determinada y 5. Etiología no 

determinada.  El enfoque del presente trabajo es el primero de estos subgrupos en 

el cual profundizaremos mas adelante. De los otros subgrupos, los 

cardioembolismos suceden cuando en el corazón es la fuente de  trombos que se 

embolizan a las arterias cráneo-cervicales, las causas más frecuentes de esta 

situación son las arritmias cardiacas, en especial la fibrilación auricular, y las 

valvulopatías (12). El tercer subtipo llamado lacunar, corresponde a la enfermedad 

isquémica cerebral derivada de los pequeños infartos (por definición ≤15 mm de 

diámetro) que ocurren cuando las arteriolas penetrantes profundas se ocluyen por 

un proceso patogénico único de estas arteriolas, y que recibe el nombre de 

lipohialinosis (13). El cuarto grupo abarca a todos aquellos infartos de causa poco 

frecuente (trastornos de la coagulacion, enfermedades genéticas, entre otros) y el 

quinto grupo aquellos pacientes en quienes pese a un estudio completo no fue 

posible confirmar una causa del infarto cerebral o se confirmaron varias causas sin 

poder determinar con claridad cuál fue la causa relevante (Criptogénicos). 
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EVC aterotrombótico de grandes vasos: 

Profundizando en el infarto por aterosclerosis de las grandes arterias cerebrales, 

corresponde al prototipo del evento vascular cerebral aterosclerótico, y puede 

ocurrir tanto intracraneal como extracraneal.  La enfermedad arterial 

aterosclerótica intracraneal es diferente en sus factores de riesgo, evolución y 

afección a la extracraneal; es de importancia en las poblaciones asiáticas donde 

ocupa un lugar preponderante en la etiología del infarto cerebral, pero en el resto 

del mundo tiene menor importancia (14).  

En el compromiso extracraneal, la aterosclerosis carotidea tiende a predominar en 

el bulbo carotideo y primeras porciones de la carótida interna, se cree que esto es 

en parte por la disposición hidrodinámica del flujo (15), en lo demás el proceso 

evolutivo de la enfermedad es similar al de otros sistemas vasculares. Es la 

responsable del 10 a 20% de los EVC isquémicos (16). Sus factores de riesgo 

son: hipertension arterial, diabetes mellitus, obesidad, tabaquismo, enfermedad 

coronaria, enfermedad arterial periférica,  aneurisma de la aorta abdominal y la 

raza blanca (17). 

 

 

Fisiopatología de la ateroesclerosis carotídea: 

Este proceso inicia desde edad temprana con la disfunción endotelial, la cual es 

acelerada por la disfunción inducida por los factores de riesgo vasculares 

conocidos ,como los son la hipertensión arterial, la diabetes mellitus, la 

hipercolesterolemia y el tabaquismo.  Esto lleva a alteración por estrés del flujo 

laminar y acumulación de colesterol LDL en la pared vascular, que sufre un 

proceso de oxidación, con lo cual se vuelve inmunógeno y bioactivo (18). 

Activando procesos inflamatorios, permiten la migración de células inmunes a la 

íntima del vaso para dar origen a la aparición de las células espumosas 
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(macrófagos cargados de lípidos). Estas lesiones tempranas corresponden a 

xantomas de la íntima o engrosamiento intimal. En los pacientes con bajo riesgo 

estas lesiones tienden a desaparecer en el tiempo, pero en aquellos con riesgo 

vascular, la pared tiene la tendencia a retener los lípidos, dando origen a la 

progresion de la placa ateroesclerotica (19). 

Cuando la lesión comienza a progresar las células espumosas mueren y liberan el 

colesterol en la pared, el cual atrae más macrófagos amplificando el daño y 

llevando a la formación del centro necrótico de la placa que usualmente se ubica 

entre las láminas elásticas y es rico en detritus celulares; y colesterol libre que 

tienden a formar cristales (20), los cuales expanden el volumen de la placa y 

pueden romper la cubierta fibrosa de la misma (21). Otros factores que influyen en 

la ruptura son el estado inflamatorio de la placa, el menor grosor y calidad de la 

cubierta fibrosa, ya que se ha demostrado que más del 74% de las placas 

carotideas rotas tienen cubiertas delgadas (22). Adicionalmente, en el centro de la 

misma, independiente de su tamaño, existe la formacion de vasa vasorum, que se 

ha demostrado, aumenta el riesgo de hemorragia intraplaca (23); aumentando la 

posibilidad de que placas ateroescleroticas de menor tamaño resulten 

sintómaticas (22, 24). Por último, esta ruptura lleva a un estado altamente 

protrombotico en la superficie de la placa, ya que hay ruptura de la continuidad 

endotelial.  Como resultado se pueden formar trombos in situ que ocluyan la luz 

del vaso, o que estos se embolisen por el árbol vascular. 

 

 

Manifestaciones clínicas de la ateroesclerosis carotídea: 

Las distintas posibilidades finales en el proceso fisiopatológico de la enfermedad 

carotidea explica las diferentes manifestaciones clínicas, que varian desde la 

amaurosis fugax hasta sindromes vasculares del territorio carotideo, o una de sus 

dos principales ramas (Arteria Cerebral Media y/o Arteria cerebral anterior) e 

infartos en zonas limítrofes (25). Existen cinco tipos de infartos cerebrales 
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descritos por neuroimagen en la literatura: 1. Infartos con compromiso cortical 

extenso, 2. Infartos subcorticales sin fragmentacion, 3. Infartos cortico-

subcorticales fragmentados, 4. Infartos pequeños <15 mm diseminados y 5. Los 

infartos limitrofes (26). Esto nos pone en manifiesto, que la enfermedad carotidea 

puede estar presente en cualquier tipo de infarto, y no es exclusiva de los patrones 

sugeridos por la clasificacion TOAST o ASCOD (11). 

 

 

Abordaje diagnóstico actual de la ateroesclerosis carotídea: 

En las ultimas dos décadas, se ha considerado que las variables que predicen de 

manera más consistente el riesgo de un evento vascular cerebral isquémico en los 

siguientes años son: 1. Grado de estenosis y 2. Si el paciente es sintomático. Se 

ha establecido como norma que el riesgo de infarto cerebral en los siguientes años 

es alto en aquellos pacientes sintomáticos con estenosis superior al 50%, y muy 

alto cuando la estenosis supera el 70%; mientras que en los pacientes 

asintomáticos el riesgo de infarto cerebral solo es alto cuando la estenosis supera 

el 70% de obstrucción (27). Estos porcentajes son basados en los criterios 

NASCET o ECST de medición (28).  

 

Más importante aún, se ha mantenido este dogma del grado de estenosis y el 

estado sintómatico o asintomatico del paciente, para comparar las distintas 

opciones terapeuticas de un paciente con enfermedad carotidea (29, 30). Hoy en 

día se han realizado múltiples ensayos comparando la endarterectomía con la 

colocación de prótesis endovasculares (Stenting carotídeo), los cuales han 

mostrado que las dos técnicas son virtualmente iguales (31). Siendo de elección el 

stenting, cuando exista alguna de las siguientes condiciones en el paciente: 

lesiones en tandem, pacientes con cuello corto, antecedente de neumopatia 

crónica o cardiopatia isquémica, enfermedad carotidea contralateral, estenosis 



14	
	

recurrente en caso de endarterectomia previa, exposición previa a radioterapia o 

alguna otra intervencion quirurgica en el cuello y paralisis contralateral del nervio 

laringeo recurrente. (32-34). 

 

Respecto a la detección y estimación del grado de la enfermedad carotidea, hay 

una multitud de diferentes técnicas que se han empleado, pero en particular 4 

tecnologías sobresalen por su amplia disponibilidad y son con las que se tiene 

mayor información (25). Estas tecnologías son 1. Ultrasonografía dúplex color de 

cuello, 2. Angiografía de vasos de cuello, 3. Angiotomografía y 4. 

Angiorresonancia magnética.   

 

De estos métodos el de mayor disponibilidad corresponde a la ultrasonografía 

dúplex, la cual sigue siendo la primera imagen recomendada, principalmente por 

su muy bajo costo y dado que es una tecnología no invasiva. Tiene el 

inconveniente que mide las velocidades de flujo de manera directa, y el porcentaje 

de estenosis se extrapola a partir de este valor, aunque en modo B es posible 

aproximarse al tamaño de la luz del vaso (16, 25, 35).  Es la técnica que tiene más 

baja precisión diagnostica, siendo completamente dependiente del operador, con 

una sensibilidad por encima del 95% pero especificidades entre 80 y 85% (36). 

Permite evaluar ademas del grado de estenosis, el grosor intima-media, el 

contenido lipídico, la hemorragia intraplaca, la integridad de la capa fibrosa y la 

presencia de movimiento de la placa (25). Lo cual se traduce en caracteristicas de 

inestabilidad de la misma. Recientemente se ha descrito la capacidad de este 

método diagnostico para predecir enfermedad coronaria; al estimar el area total de 

la placa en imagen 2D, o el volúmen total en imagen 3D (16). Esta alternativa ha 

mostrado ser superior que el indice intima – media, como factor predictor para 

enfermedad coronaria (37). 
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El segundo método en mención, corresponde a la angiografía con sustracción 

digital, la cual se ha considerado como el metodo confirmatorio para definir el 

grado de estenosis (25). Se ha destacado que su principal desventaja estriba en 

que es un método invasivo, sin embargo, el riesgo de complicaciones es inferior a 

0.6 % (38). Una de las ventajas imprescindibles de la angiografía con sustracción 

digital es su excelente capacidad para demostrar la asociación de placas 

intracraneales y el estado de la colateralidad (25).  

 

En la angiotomografía se toman imágenes de tomografía con contraste y se 

reconstruyen para visualización de los vasos y para determinar su grado de lesión. 

Tiene una precisión diagnostica muy alta, alrededor del 98% para determinar el 

grado de estenosis y de calcificación de la placa (39). Esto último ha permitido la 

reciente aparición de escalas para predecir la recurrencia de estenosis en 

pacientes con altos grados de calcificación que son sometidos al stenting 

carotídeo (40). La escala PLAC divide los grados de calcificación según el 

porcentaje de la circunferencia del vaso comprometido. El grado 0 corresponde a 

ausencia de calcificación, el grado 1 a un compromiso <25%, el grado 2 a un 

compromiso entre 25 y 50%, el grado 3 a un compromiso entre el 50 y 75% y el 

grado 4 a un compromiso >75%. Asi mismo se considera el espesor de la 

calcifación en las imágenes nativas, para definir una placa blanda a aquellas con 

un espesor < 2mm en su calcifación. Posterior a analizar de forma retrospectiva 

180 casos tratados durante un periodo de 10 años; los autores de esta escala 

reportan que los grados 3 y 4 se relacionan con mayor riesgo de recurrencia de 

estenosis del stent carotideo (40). Con la creciente disponibilidad de equipos de 

tomografia multidetectores, otras técnicas han sido descritas. Con el objetivo de 

evaluar la inestabilidad de la placa mediante angiotomografia, se han estudiado 

los cambios en la captacion del contraste en fases tempranas vs tardias (2 

minutos déspues); demostrando que un aumento en las unidades Hounsfield 

(Delta-HU) de la fase temprana a la tardia, se relaciona con mayor estabilidad de 

la placa (41), planteando otra ventaja en caso de ser la angiotomografia la 
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herramienta diagnóstica de selección para definir el tratamiento de los pacientes.  

A pesar de estas obvias ventajas, la angiotomografia requiere el uso de medio de 

contraste yodado, y la exposición a dosis altas de radiación.   

 

Finalmente, la imagen por resonancia magnética (IRM) es la modalidad de imagen 

mejor establecida para la caracterización de la placa carotidea. Existe una 

variedad de Secuencias de Pulso (SP) disponibles para la caracterización de la 

placa por IRM. Las secuencias Fast Spin Echo (FSE) es una técnica 

frecuentemente usada que permite las secuencias: T1, T2, y Densidad de 

Protones (DP). Las secuencias FSE tienen una alta resolución espacial y relación 

señal/ruido; especialmente con el uso de una bobina de superficie, pero las 

desventajas pueden ser los tiempos prolongados del estudio y la susceptibilidad al 

movimiento. Sin embargo existen varias técnicas disponibles para reducir el 

tiempo del estudio (42, 43). La imagen en Eco de Gradiente con o sin un pulso 

previo de inversión/recuperación es otra técnica que permite una rápida 

adquisición de imagen y puede ser usada con una alta confiabilidad para detectar 

Hemorragia Intraplaca (HIP) y Centro Necrótico Lipídico (CNL) en imágenes 

potenciadas en T1 (44). 

 

Otra técnica popular de imagen de placa carotidea es el Black-Blood o Sangre 

Negra. Este método usa una secuencia FSE con un pulso preparatorio de doble 

inversión/recuperación, que resulta en un alto contraste entre la luz oscura del 

vaso y la pared del mismo.  Esta alta relación señal/ruido tiene el incoveniente de 

alargar los tiempos del estudio. Sin embargo, se están desarrollando técnicas para 

disminuir el tiempo de adquisición de la imagen, preservando al mismo tiempo la 

alta relación señal/ruido proporcionada por la técnica de sangre negra, para 

permitir una evaluación simple y rápida de la HIP en las imágenes ponderadas T1 

(45).  
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La supresión de grasa es esencial para una apropiada caracterización de la 

morfología de la placa. Este método es usado en todas las secuencias para 

suprimir la señal de la grasa subcutánea y que resulta en un adecuado contraste 

entre varios componentes de la placa así como también con la pared de la 

carótida y el tejido circundante a ella. Además, las imágenes en T1 con supresión 

grasa ayudan a distinguir entre la alta señal T1 del lípido intraplaca y de la HIP 

(46).  

 

Las imágenes con contraste son esenciales para diferenciar los múltiples 

componentes intraplaca. La imagen con Gadolinio (Gd) puede ser usada para 

evaluar neovascularización de la placa así como para poder diferenciar el centro 

necrótico del tejido fibroso en las imágenes potenciadas en T1. El CNL y la HIP no 

muestran reforzamiento pues estos componentes son avasculares, mientras que 

el componente fibroso de la capa si tiene reforzamiento. El reforzamiento con Gd 

esta también asociado con neovascularización e inflamación de la placa (47, 48). 

El Óxido de Hierro Superparamagnético Ultrapequeño (OHSPM) es otro agente de 

contraste usado para la evaluación de la placa carotidea. Estas partículas 

muestran susceptibilidad magnética en imágenes potenciadas en T2* (46, 49).  

 

 

Características de Placas Inestables por IRM: 

 

Estudios que comparan los hallazgos por IRM con histopatología han demostrado 

que la IRM puede distinguir con precisión entre calcificación de la placa, capa 

fibrosa, HIP y CNL (50). La HIP se localiza a menudo de forma difusa en el CNL 

del componente de la placa. Se identifica alta intensidad de señal en la secuencia 

potenciada en T1 tanto el CNL y la HIP, por eso varios estudios han ideado 

técnicas para diferenciar entre estos dos. Protocolos multisecuencia son 
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esenciales para diferenciar entre estas dos entidades (50). Cuando se combinan 

IRM potenciadas en T1 con imagen en Tiempo de Vuelo (TOF), a menudo la HIP 

es hiperintensa en ambas secuencias, mientras que las zonas con CNL son solo 

hiperintensas en imágenes potenciadas en T1 e isointensas en imágenes TOF 

(51). La adición de imágenes potenciadas en T2 y Densidad de Protones (DP) 

ayuda a una mejor caracterización de las zonas de HIP. La HIP Aguda (<1 

semana), es hiperintensa en las imágenes potenciadas en T1 e hipo o isointensa 

en las imágenes potenciadas en T2 y DP. HIP Reciente (1 – 6 semanas), es 

hiperintensa en todas las secuencias y la HIP Antigua (>6 semanas) es 

hipointensa en toda las secuencias (50, 51). Las imágenes FSE con saturación 

grasa y sangre negra pueden ser usadas para saturar la señal de la grasa en el 

CNL y así poder definir mejor la hemorragia. La correlación entre las IRM y los 

hallazgos de histopatología para CNL y HIP son muy fuertes. La Sensibilidad y 

Especificidad para la detección de estas dos entidades es muy fuerte y el acuerdo 

interobservador para su detección y diferenciación es excelente (50, 52). 

 

El reforzamiento de la placa post contraste en las imágenes potenciadas en T1, 

esta asociado con la vulnerabilidad de la placa y la infiltración de Macrófagos. 

Estudios previos han usado las IRM con Contraste Dinámico de Reforzamiento 

(CDR) para cuantificar el reforzamiento de la placa y por lo tanto su 

neovascularización e inflamación. El advenimiento del Ktrans (Coeficiente de 

Volumen de Transferencia) es calculado por el CDR en la IRM y ha demostrado 

una fuerte correlación con la neovascularización de la placa y la inflamación (53). 

Este método ha mostrado ser altamente reproducible y confiable (47). Millon et al. 

demostró que la neovascularización es vista en hasta 97% de las áreas que 

presentan reforzamiento con Gadolinio en las imágenes post contraste; mientras 

que las áreas con infiltración de Macrófagos refuerza en las imágenes con 

Gadolinio hasta en un 87% de los casos (54). Las imágenes susceptibles en T2* 

con OHSPM como agente de contraste han demostrado estar altamente 

asociadas con inflamación e infiltración de Macrófagos de las placas carotideas en 
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estudios histopatológicos ya que estas partículas son absorbidas por los 

macrófagos (46, 55). 

 

La IRM es extremadamente sensible para detectar ulceración de la placa. En una 

imagen de  Angioresonancia Magnética (ARM), la capa fibrosa se aprecia como 

una banda oscura entre la luz brillante del vaso y la placa gris. La ausencia de la 

banda gruesa y oscura son señales de ulceración de la placa. La mejor técnica 

para detectar ulceración de la placa es la ARM con contraste (55). El acuerdo 

interobservador para la detección de la ulceración de la placa es buena, con 

valores de kappa en rangos de 0.74 a 0.85 (50). La calcificación de la placa es 

detectada por IRM con alta sensibilidad y especificidad; y son usualmente 

hipointensas en todas las secuencias (45, 56).  

 

La caracterización de la placa carotidea por IRM ha demostrado ser una 

herramienta valiosa para predecir eventos isquémicos subsecuentes. En una 

revisión sistemática de 9 estudios con 779 sujetos, Gupta et al. encontró que la 

HIP, CNL y el adelgazamiento y ruptura de la placa se asociaron con razones de 

riesgo de 4.59, 3.00 y 5.93, respectivamente para un Ataque Isquémico Transitorio 

(AIT) o Accidente Cerebrovascular (57). De hecho, se ha encontrado que las 

características de la placa por IRM tienen una fuerte asociación con el status del 

paciente sintomático mas que el grado de estenosis. Un estudio transversal con 97 

pacientes con estenosis del 50 – 99%, encontró que la presencia de un CNL y una 

capa delgada fina o rota están asociados con eventos sintomáticos, no así el 

grado de estenosis, siendo predictores independientes de eventos sintomáticos 

(51). 

 

La HIP también ha demostrado tener una fuerte asociación con eventos 

sintomáticos independientemente del grado de estenosis. Los estudios de 
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pacientes asintomáticos y sintomáticos con moderado grado de estenosis 

carotidea (<70%), han demostrado que los hallazgos por IRM de HIP están 

asociados a un mayor riesgo de eventos isquémicos futuros ipsilaterales (52, 58). 

Un meta-análisis de 8 estudios encontró que la HIP se asoció a una taza del 

17.7% por año para accidente cerebrovascular (56). 

 

El reforzamiento de la placa, un marcador de neovascularización e inflamación, 

también está fuertemente asociado con eventos sintomáticos. Estudios previos 

han demostrado que el reforzamiento de la placa en IRM con CDR está 

significativamente asociado con eventos isquémicos ipsilaterales, 

independientemente del grado de estenosis (54, 59). Estos estudios muestran 

concordancia con informes previos que demuestran el aumento de la expresión de 

la vía angiogénica en placas inestables, subrayando así el papel central de la 

neovascularización de la placa en la vulnerabilidad de la misma.  

 

 

 

Del porcentaje de estenosis a las características de la placa: 

 

La totalidad de ensayos clínicos para el tratamiento de la enfermedad carotídea se 

ha basado en escoger uno u otro tratamiento en el grado de estenosis (60, 61); y 

teniendo en cuenta que las guias actuales recomiendan estimar dicho valor, 

numerosos esfuerzos se han realizado para establecer la sensibilidad, 

especificidad y costoefectividad de los diferentes metodos diagnósticos 

mencionados previamente (33, 62).  
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Desde hace muchos años se sabe que la estabilidad y la vulnerabilidad de la placa 

son más importantes que el grado de estenosis para determinar el riesgo de 

síndrome coronario agudo. Se ha dicho a menudo que la situación es diferente en 

las arterias carótidas porque tienen un diámetro mucho mayor y diferentes 

condiciones hemodinámicas. Además, las arterias coronarias típicamente causan 

síntomas debido a la ruptura de la placa que conduce a la oclusión luminal 

trombótica, mientras que las arterias carótidas característicamente causan 

síntomas por embolización sin cierre local del vaso. Sin embargo, como 

discutiremos, cada vez hay más pruebas de que las placas activas e inestables en 

las arterias carótidas son más propensas a la embolización, independientemente 

del grado de estenosis (63, 64). 

 

La experiencia clínica también pone de relieve la insuficiencia de limitar la 

evaluación de la aterosclerosis carotídea al grado de estenosis. El EVC 

criptogénico, se produce en hasta un 30% de los pacientes con accidente EVC 

isquémico (11). Un tercio de los pacientes con ictus criptogénico tienen placas 

ateroscleróticas carotídeas no estenóticas (o producen estenosis leve o mínima) 

ipsilaterales al accidente cerebrovascular (65). En la angioresonancia, estas 

placas a menudo demuestran características variables de placa vulnerable, como 

hemorragia HPI, Ruptura de la placa y trombo luminal (66) . Por lo tanto, es 

probable que una alta proporción de estos EVC se deban a la ruptura o a la 

erosión de las placas no estenóticas de alto riesgo. Además, pacientes con un alto 

grado de estenosis han mostrado que tienen placas estables con bajo riesgo de 

ruptura (41). Debido a estas consideraciones, en los últimos años, ha surgido un 

cambio de paradigma en la estratificación de riesgo basada en imágenes de la 

enfermedad carotidea; de medidas estáticas de la estenosis de la arteria carótida 

a la caracterización de los procesos biológicos dinámicos que ocurren dentro de 

las placas. Es importante que los distintos grupos de neurólogos, neurocirujanos y 

neurorradiólogos sean conscientes de este cambio ya que permitirá mejorar la 

estratificación del riesgo de los pacientes con estenosis de la arteria carótida de 
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alto y bajo grado, e identificar pacientes que puedan beneficiarse de un 

tratamiento temprano. 

 

 

Tratamiento de Enfermedad Carotidea 

 

La enfermedad vascular isquémica (EVC) es una de las principales causas de 

muerte y discapacidad en todo el mundo, de las cuales el 20% es causada por la 

enfermedad ateroesclerótica de la arteria carótida extracraneal (67).   La 

endarterectomía carotídea es eficaz para reducir el riesgo de infarto cerebral en 

pacientes con estenosis carotídea sintomática, y se considera que es el 

tratamiento de primera línea; sin embargo, desde la última década, la colocación 

de stent se ha convertido cada vez más en una estrategia alternativa (68), 

pudiendo ser la seguridad el factor que determine uno u otro tratamiento.  En 

general en la endarterectomia se ha demostrado que el riesgo de EVC 

periprocedimiento es menor, pero es mayor para infarto agudo de miocardio, 

mientras que la mortalidad por otras causas y los infartos discapacitantes fueron 

similares con respecto al stenting (69). 

 

El Carotid Revascularization Endarterectomy vs Stentig Trial (CREST) que 

compara los dos trastamientos stenting vs endarterectomia, es un estudio de no 

inferioridad fue diseñado con la hipotesis nula de que ambos tratamientos son 

equivalentes; el stenting y la endarterectomía no difirierin en la tasa del evento de 

desenlace primario a cuatro años; el riesgo de cualquier EVC, infarto agudo de 

miocardio o muerte en los primeros 30 días periprocedimiento fueron de 7.2% para 

el grupo de stenting vs 6.8% para el grupo de endarterectomía p = 0.51.  En 

CREST se observaron diferencias en el uso de stent relacionadas con edad, sexo 

y estado sintomático de los pacientes.  Los pacientes más jovenes tuvieron 
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mejores desenlaces cuando eran tratados con stent, mientras que el desenlace en 

los ancianos era mejor en los que fueron sometidos a endarterectomía (70).  

 

Para recomendar el tratamiento a elegir debemos conocer el pronóstico, tanto en 

pacientes con infarto cerebral o ataque isquémico transitorio, así como  aquellos 

que son asintomáticos; es importante definir cuando un paciente debe permanecer 

en manejo médico como mejor opción,  o se beneficiara de tratamiento 

endovascular o endarterectomía.  

 

Las lesiones cerebrales isquémicas observadas en resonancia cerebral 

magnetica(MRI) después de la revascularización de  la estenosis aterosclerótica 

de la arteria carótida interna, ya sea con stenting (CAS) o endarterectomía (CEA), 

se han descrito con frecuencia (71). El ICSS (International Carotid Stenting Study) 

comparó CAS con CEA en pacientes con estenosis carotídea sintomática (2). En 

el subestudio MRI de ICSS (ICSS-MRI), 50% de pacientes tratados con CAS y el 

17% de aquellos sometidos a CEA tenían lesiones cerebrales isquémicas en 

imágenes por difusión (DWI); sin embargo, el significado clínico de estas lesiones 

sigue sin estar claro. La investigación previa se centró principalmente en la 

persistencia de lesiones en imágenes de seguimiento y su efectos sobre la función 

neuropsicológica.  
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METODOLOGÍA 

 

• Diseño: Estudio prospectivo tipo serie de casos.  

 

• Población y muestra: Pacientes con EVC isquémico confirmado por imagen 

que acuden al INNN desde octubre 2016  hasta julio de 2017, que 

recibieron tratamiento para enfermedad carotidea y completaron 

seguimiento a 1 año de tratamiento. 

 

• Intervención: Se realizara Angioresonancia Carotídea, en equipo SIEMENS 

Skyra, antena de 64 canales para cabeza con las siguientes secuencias:  

imagen 3D TOF, imagen potenciada en T1 axial,  densidad de protones 

axial (intermedia), imagen potenciada en T2 axial, imagen potenciada en T1 

axial más Gadolinio y T2 Flair Cerebral. 

Un año postratamiento se realiza Angioresonancia Carotídea de control , en 

equipo SIEMENS Skyra, antena de 64 canales para cabeza con las 

siguientes secuencias: imagen 3D TOF, imagen potenciada en T1 axial más 

Gadolinio y  T2 Flair Cerebral.  
 

 
Tabla 1. Protocolo de Resonancia Magnética 

Secuencia Tiempo de 
Adquisición FOV Bloques 

Cortes 
por 

Bloque 
TR TE Grosor de 

Corte 
Separación de 

Corte 

3D – 
TOF 6´56´´ 200mm 5 40 

cortes 21ms 3,58ms 2.0mm 0.6mm 

T1 8´06´ 220mm -- 20 
cortes 800ms 12ms 2.0mm 0.6mm 

DP 5´42´ 220mm -- 32 
cortes 4000ms 9.2ms 2.0mm 0.6mm 

T2 5´12´ 220mm -- 20 
cortes 4770ms 111ms 2.0mm 0.6mm 

T1 + 
Contraste 7´36´ 220mm -- 20 

cortes 800ms 12ms 2.0mm 0.6mm 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 

1. Pacientes a quienes se haya realizado al menos doppler de vasos de 

cuello y/o angiotomografía de vasos del cuello, además de 

angioresonancia de protocolo de carótidas previo tratamiento de 

enfermedad carotídea. 

2. Pacientes con enfermedad carotídea sintomática o asintomática que 

hayan sido presentados en la sesión colegiada de carótidas,  para 

definir tratamiento. 

 

 

 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 

1. Cualquier contraindicación para la realización de estudios de resonancia 

magnética y/o aplicación de Gadolinio. 
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DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 

 

Diagnóstico de enfermedad vascular isquémica cerebral fue definido según los 

criterios de la Organización Mundial de la Salud, con confirmación por imágenes 

del evento.  

 

Variables  

a. Demográficas: 

i. Edad, sexo, raza, HAS, DM, tabaquismo, obesidad, 

dislipidemia, EAOC, enfermedad coronaria, tipo de infarto. 

 

b. Dependientes:  Infarto cerebral postratamiento (seguimiento) 

i. Nuevo infarto cerebral por angioresonancia de control al año 

de tratamiento (seguimiento). 

 

ª Las variables sociodemográficas recolectadas incluyeron edad al momento 

del EVC, genero. 

ª Antecedentes personales de diabetes mellitus, hipertensión arterial, 

Hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, tabaquismo, administración de 

estatinas. 

ª Variables de EVC: Severidad del infarto (Escala de Rankin),  etiología de 

EVC (TOAST: Classification of Subtypes of Acute Ischemic Stroke). 

ª Variables de placa carotidea:  Hemorragia Intraplaca, Centro necrótico rico 

en lípidos, adelgazamiento o ruptura del anillo fibroso (ulceración), % de 

estenosis (NASCET). 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

a. La clasificación del tipo de infarto cerebral estará a cargo de un 

Neurólogo Vascular. 

b. La interpretación de la Angioresonancia será realizada por un 

Neuroradiólogo cegado sobre el resultado de los estudios 

adicionales o del tipo de infarto. 

c. Se establecerán 3 grupos pre-especificados: 

i. Pacientes con enfermedad carotídea y tratamiento médico. 

ii. Pacientes con enfermedad carotídea y tratamiento quirúrgico. 

iii. Pacientes con enfermedad carotídea y tratamiento 

endovascular. 

d. En cada grupo se comparan las variables demográficas. 

e. Para las variables cuantitativas se usaran medidas de tendencia 

central y de dispersión de acuerdo a su distribución.  

f. Las variables cualitativas se expresaran en frecuencias y 

porcentajes.  
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

 

De acuerdo al reglamento de investigación clínica del INNN, el cual se basa en el 

Reglamento de la Ley General De Salud en materia de Investigación para la 

Salud, Norma Oficial Mexicana NOM-004-SSA3-2012, Del expediente clínico, 

Norma Oficial Mexicana NOM-220-SSA1- 2002, Instalación y operación de la 

farmacovigilancia, Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012, que establece 

los criterios para la ejecución de proyectos de investigación para la salud en seres 

humanos y en los Lineamientos para la Administración de los Recursos de 

Terceros destinados a financiar Proyectos de Investigación de los Institutos 

Nacionales de Salud. 

 

Es una investigación con riesfo mayor que el mínimo, se obtendrá consentimiento 

infromado para la participación del estudio y realización de Angioresonancia de 

Carótidas 

 

Los investigadores conocen el código de Núremberg, el Reporte Belmont y la 

Declaración de Helsinski. Se respetó la información de las historias clínicas 

revisadas durante el estudio. 
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CONSIDERACIONES FINANCIERAS 

 

 

Aporte Financiero: Este estudio pretende demostrar las ventajas de la realización 

de Angioresonancia para el estudio de la enfermedad carotidea en sus diferentes 

estadios. 

 

Recursos  con los que se cuenta: Se ha solicitado el apoyo a la industria Bracco, 

productores de Gadolinio para evitar este costo al paciente. Se solicitó 

adicionalmente al Instituto Nacional de Neurología disminuir los costos del estudio 

a los pacientes con claves 4,5 y 6. 

 

Análisis del costo por paciente: Actualmente el estudio de Angioresonancia 

Carotidea en la enfermedad vascular cerebral es complementario, siendo 

recomendado por las guías nacionales e internacionales, sin embargo en nuestro 

medio es subutilizado y como se ha mencionado previamente no se ha 

determinado como podrían sus resultados finalmente cambiar el manejo de la 

enfermedad carotidea. 
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RESULTADOS 

 

Se incluyeron 36 carótidas de pacientes que fueron protocolizados para el estudio 

de enfermedad carotídea sintomática y asintomática por los servicios de 

neurología vascular, neurocirugía y terapia endovascular neurológica del Instituto 

Nacional de Neurología y Neurocirugía Manuel Velasco Suárez (INNN),  de 

octubre de 2016 a julio de 2017, siendo presentados en la sesión colegiada de 

carótidas,  para definir tratamiento.  Los estudios realizados para toma de 

desiciones fueron doppler carotideo (realizado en el laboratorio de neurosonología 

del INNN), angiotomografía y angioresonancia carotidea realizada en equipo 

SIEMENS Skyra, antena de 64 canales para cabeza con las siguientes 

secuencias:  imagen 3D TOF, imagen potenciada en T1 axial, densidad de 

protones axial (intermedia), imagen potenciada en T2 axial e imagen potenciada 

en T1 axial más gadolinio.  Posterior a su tratamiento se realizo seguimiento  con 

doppler carotídeo al mes y 12 meses de tratamiento; para pacientes cuyo 

tratamiento fue angioplastía con Stent (manejo endovascular), se realizo DYNA CT 

en angiógrafo SIMENS al  mes, 3 meses, 6 meses y 12 meses de tratamiento, y 

para todos los pacientes se realizo control con angioresonancia carotídea y FLAIR 

cerebral a los 12 meses de tratamiento.  

 

La edad media de los pacientes fue de 64 años ( + 13 años), siendo el 44,4% de 

las carótidas evaluadas de pacientes de sexo femenino.   Se evaluaron 20 

carótidas asintomáticas (55.6%), y 16 carótidas sintomáticas (44.4%);  de las 

carótidas sintomáticas la presentación clínica se debió a infarto cerebral en el 

38.9% (14 carótidas) y a isquemia cerebral transitoria el 5,6% (2 carótidas).  Las 

características demográficas están descritas en la tabla 1 según el tratamiento  de 

la carótida; para los pacientes que fueron llevados a manejo endovascular 

(angioplastía con Stent) y tratamiento quirúrgico (endarterectomía), recibieron 

adicionalmente el manejo médico que corresponde a antiagregación y 

administración de estatina.  
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    Tabla 1.  Características Clínicas 

              Stenting    Endarterectomía    Solo Médico 

Edad 
  

65  + 14 años 
 

62 + 6 años 
 

65 + 14 años 

Sexo, Femenino 
 

5 (62.5%) 
 

3 (60%) 
 

9 (37.5%) 

Carotida Sintomatica                                                 

• EVC                                                                         5 (62.5%)  2 (40%)  7 (29.1%) 

• AIT  1 (12.5%)  1 (20%)  0 (0%) 

Carotida Asintomática   2 (25%)  2 (40%)  17 (70.8%) 

Carotida Derecha            2 (25%)  1 (20%)  16 (66%) 

Carotida Izquierda  6 (75%)  4 (80%)  8 (33.3%) 

NIHSS inicial       

§ Leve <4  4 (50%)  5 (100%)  12 (50%) 

§ Moderado < 16  4 (50%)  0 (0%)  8 (33.3%) 

§ Severo < 25  0 (0%)  0 (0%)  4 (16.6%) 

Rankin <2 al egreso 
 

7 (87.5%)) 
 

5 (100%) 
 

21 (87.5%) 

Hipertensión arterial 
 

5 (62%) 
 

1 (20%) 
 

 15 (62.5%) 

Diabetes Mellitus 
 

4 (50%) 
 

2(40%) 
 

9 (35.7%) 

Dislipidemia 
 

5 (62.5%) 
 

0 (0%) 
 

4 (16.7%) 

Tabaquismo actual  0 (0%)  1 (20%)  2 (8.3%) 

Antecedente tabaquismo 
 

4 (50%) 
 

3 (60%) 
 

 11 (45.8%) 

Cardiopatía 
  

0 (0%) 
 

0 (0%) 
 

0 (0%) 

Fibrilación Auricular    0 (0%) 
 

0 (0%) 
 

2 (8.3%) 

      
 

        

     
    

 

Posterior al infarto cerebral el 100% de los pacientes recibieron manejo médico 

con estatinas, el 94% de las carotidas recibio tratamiento con atovastatina, 

mientras que solo el 5.5% recibio manejo médico con rosuvastatina.   Igualmente 

el 100% de los pacientes recibio  manejo con antiagregación, el 100% de las 

carotidas con aspirina, solo el 44.4% recibio antiagregación dual (aspirina mas 

clopidogrel).   De los pacientes que recibieron antiagregación dual 7 carótidas 

(33,3%) sus paredes permanecieron sin cambios al realizar la angioresonancia al 
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año de inicio de tratamiento, 1 (4,8%) presento aumento del centro necrótico rico 

en lípidos, sin significado estadístico (p = 2.2). 

 

De las 36 carótidas tratadas, se presentaron  5 recurrencias de eventos vasulares 

lo que corresponde al 13.8%.  De estas 2 carótidas se encontraban solo con 

tratamiento médico lo que corresponde al 40%, 2 carotidas a tratamiento 

quirúrgico con endarterectomia lo que correspnde al 40% y solo una carótida con 

stenting siendo el 20%.    

 

De las carótidas tratadas que presentaron infarto cerebral recurrente posterior al 

tratamiento, 2 (40%) permanecieron sin cambios las paredes del vaso al manejo 

recibido, sin embargo eran carótidas vulverables, 1 (20%) presento aumento del 

centro necrótico, y 1 (20%) presento obstrucción del vaso, esta ultima carótida 

tratatada por vía endovascular, cerrandose el stent en los primeros 30 días 

posterior al tratamiento.  

 

De las carótidas que presentaron síntomas (infarto) posterior al tratamiento 

selecccionado, solo 3 (60%) habian sido previamente sintomáticas. 

 

Dentro del seguimiento por angioresonancia a un año de tratamiento, el 27.7% de 

las carótidas permanecieron sin cambios en sus parades 27.7% de estas se 

encontraban  estables, mientras  que el 19,4% eran vulnerables y no presentaron 

mejoría a pesar de su manejo; 5,5% presento aumento del centro rico en lipidos, y 

el 2,7% presento obstrucción del vaso  (p= 0,1). 
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DISCUSIÓN 

 

 

El metaanálisis de eficacia y seguridad a largo plazo de la arteria carótida 

(colocación de stent en la arteria carótida vs endarterectomía) del doctor Li y 

colaboradores realiza una revisión de 7005 pacientes con seguimiento a 8 años de 

varios ensayos aleatorizados demostrando que la colocación de stent se asoció 

con un riesgo significativamente mayor de accidente cerebrovascular a largo plazo 

( 45%), infarto cerebral ipsilateral periprocedimiento o la muerte (25%), y el riesgo 

periprocedimiento del resultado compuesto de muerte e infarto cerebral (76%), 

pero significativamente redujo el riesgo de infarto de miocardio periprocedimiento 

(en un 49%) en comparación con la endarterectomía.  Mientras tanto, la 

colocación de Stent se asoció con una incidencia numéricamente más alta de 

largo plazo re estenosis, muerte periprocedimiento y accidente cerebrovascular 

mayor.  Los hallazgos sugieren  que la endarterectomía tiene periodos 

periprocedimiento y largo plazo más favorables para infarto cerebral y/o muerte.  

Sin embargo, no debe ser ignorado que la colocación de endoprótesis (stent) en la 

arteria carótida es una técnica relativamente nueva, y las complicaciones 

asociadas pueden ser atribuido a una curva de aprendizaje (73).  En nuestro 

estudio no hubo diferencia significativa de los procedimientos realizados stenting 

vs. endarterectomía, sin embargo, esto se debe al pequeño tamaño de muestra, 

cabe aclarar que las complicaciones periprocedimiento son atribuidas igualmente 

a que éstos son realizados por personal de entrenamiento, bajo la tutoría de un 

médico esperto.  

 

Los factores asociados con una mayor tasa de infarto cerebral  o muerte en el 

hospital en pacientes que fueron sometidos a  endarterectomía son  una edad más 

alta, estenosis ipsilateral u oclusión carotídea de bajo grado y deficit neurologico 

grave (NIHSS alto), al ingreso (74).  En pacientes sometidos a stent carotideo con 

mayor riesgo de infarto cerebral o muerte igualmente la edad es un factor de 
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riesgo, mientras que el grado de estenosis carotidea ipsilateral moderada se 

asocio con riesgo menor, mientras que una oclusión mostró una asociación con un 

mayor riesgo. (74).  Igualmente nuestro estudio evidencia las mismas 

caracteristicas, aunque consideramos que a pesar de no ser significativo los 

resultados por el tamaño de muestra, las complicaciones de los procedimientos 

tambien se pudieran asociar a las caracteristicas de la placa carotídea a tratar.  

 

En la última década, el Stenting carotídeo se ha convertido en una alternativa 

terapéutica, logrando resultados casi iguales a la endarterectomía carotídea en 

pacientes con comorbilidades médicas graves.  Dentro de las complicaciones a 

largo plazo se tiene la reestenosis.  La reestenosis intra-stent, ha sido reportado 

que ocurre en 4% -6% de los casos,  mientras que la estenosis recurrente no es 

poco común después de la cirugía y tiene reportes del 3% a 36% de los casos. La 

hiperplasia miointimal con proliferación de células del músculo liso es el 

mecanismo predominante que conduce a la reestenosis con Stenting,  así como 

es el  mecanismo subyacente para la reestenosis que ocurren dentro de los 2-3 

años de la endarterectomía (75).   En el seguimiento de los pacientes con 

angioresonancia de carótidas a un año del tratamiento,  en nuestro estudio solo se 

observo obstrucción de la carótida tratada en el 2.7%, secundario al cierre del 

stent; no se han observado reestenosis en ésta muestra, sin embargo hubo 

cambio de estatina en uno de los pacientes de Stenting por evidencia al primer 

mes de hiperplasia endotelial, la cual mejoró con el manejo médico.  El 47.2% de 

las carótidas permanecieron sin cambios en sus parades,  27.7% de estas se 

encontraban  estables, mientras  que el 19,4% eran vulnerables y no presentaron 

mejoría a pesar de su manejo. 
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CONCLUSIÓN 

 

La angioresonancia de carótidas es un buen método de evaluación por imagen de 

las características de la placa carótidea pretratamiento, al igual que un adecuado 

método para el seguimiento del comportamiento de las paredes del vaso y la placa 

posterior al tratamiento.  Sin embargo es indispensable aumentar el tamaño de la 

muestra, para así evaluar los  diferentes cambios de la placa con los 3 tipos de 

tratamiento (stentig carotídeo, endarterectomía y solo manejo médico), y los 

resultados a largo plazo que pueden obtener los pacientes al recibir uno u otro 

tratamiento.  
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