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RESUMEN DE LA TESIS.

PREVALENCIA DE EVENTO VASCULAR ISQUEMICO AGUDO DEPENDIENTE DE ARTERIA
CAROTIDA INTERNA EXTRACRANEAL EN HOSPITAL DE ESPECIALIDADES "DR BERNARDO
SEPULVEDA"CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

ANTECEDENTES: EI EVCisquemico de etiologia carotidea puede presentarse como perdida subita de
la sensibilidad y motricidad contralateral, dificultad para hablar, ceguera de un ojo ipsilateral, si
existiera restauracion de las funciones neuroloicas en menos de 24 horas se considera ataque
isquemico transitorio. El impacto clinico completo no se ve sino hasta las 2 semanas siguientes en
donde el paciente puede presentar mejoria o sucumbr al infarto cerebral. Costo de los cuidados
para pacientes con evento vascular cerebral de manera directa e indirecta es de 33 billones, se
proyecta que para 2030 se triplicara.El tratamiento para un evento vascular cerebral isquemico
permance historicamente en manejo medico, el tratamiento quirurgico o endovascular tiene
indicaciones precisas.

INCIDENCIA : aproximadamente se presentan 800 000 eventos vasculares al afio y 150 000 son
recurrentes es la cuarta causa de muerte en Estados Unidos. Las mujeres tienen un rango de
incidencia de edad mas alto debido a que su esperanza de vida es mayor al de los hombres. Los
afroamericanos tienen dos veces mas riesgo que la poblacion caucasica de presetar EVC. El estudio
Framinham reporta una incidencia ajustada por edad de 7.6, 6.2 y 5.3 por cada mil habitantes en
hombres y 6.2, 5.8 y 5.1 en mujeres en periodos de 1950 a 1977, 1978 a 1989 y de 2000 al 2004
respectivamente. El centro de control de enfermedades en USA reporta al EVC. Como la cuarta causa
de muerte, descendiento un lugar del tercero en el que permanecio por 3 decadas.

OBJETIVOS: Comprobar y comparar la prevalencia y la incidencia de eventos vasculares cerebrales
isquemicos en la poblacion del hospital de especiadlidades “Dr. Bernardo Sepulveda“ Centro Médico
Nacional siglo XXI, asi como la investigacion de factores de riesgodemostrables y ya comrobados en
la literatura.

MATERIAL Y METODOS: Se realizdé un estudio observacional, retrospetivo, transversal, donde se
llevé a cabo revision de expediente clinico de los pacientes que se han presentado a servicio de
admisién continua con sintomatologia de evento vascular cerebral de tipo isquémico, asi como sus
variantes, buscando intencionadamente factores de riesgo cardiovascular y a los cuales se les
realizé protocolo de estudio confirmando el origen en enfermedad vascular extracraneal (carotidea)
mediante tecnicas de estudio no invasivo, tales como ultrasonido Doppler duplex caritideo y o
angiotmografia de troncos supraorticos.

RECURSOS E INFRAESTRUCTURA: Se conté con dos camas de cuidados vascular en admision
continua. Asi como equipo y personal de ultrasonido y médico de angiologia y cirugia vascular
disponible las 24 horas los 7 dias de la semana.

ANOS DE EXPERIERNCIA: El grupo tiene experiencia con el manejo de estos pacientes ya que son
los que captamos para protocolo preoperatorio en la consulta externa de nuestro servicio.
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MARCO TEORICO :

ANTECEDENTES : El accidente cerebro-vascular se encuentra entre las principales causas de
mortalidad y discapacidad en todo el mundo. La relacion de la enfermedad cerebro-vascular
extracraneal con el accidente cerebro-vascular isquémico se ha demostrado claramente?.
En particular, la enfermedad oclusiva ateroesclerética de la arteria cardtida se considera
una de las causas clave tratables del accidente cerebro-vascular isquémico y, por lo tanto,
el papel del cirujano vascular en la prevencién del accidente cerebrovascular es
fundamental®.

Hasta hace relativamente poco, se creia en gran medida que el accidente cerebro-vascular
era el resultado Unicamente de la patologia intracraneal. En la séptima edicion de su libro
de texto publicado en 1909 vy titulado “Los principios y practica de la medicina” William
Osler atribuyd el evento vascular cerebral principalmente a la hemorragia intracraneal o al
vasoespasmo y ho menciond la enfermedad oclusiva carotidea o vertebral 4, atin asi, ya se
habia supuesto una relacion entre enfermedad oclusiva carotidea y su relacién con evento
vascular cerebral isquémico en 1875, cuando Gowers informd sobre un paciente con
oclusion de arteria carétida y pérdida de la vision y hemiplejia derechas®. Posteriormente,
en 1905, Chiari estudio 400 autopsias consecutivas y descubrié un trombo superpuesto en
placa ateromatosa de la arteria cardtida, en 7 pacientes, 4 de los cuales habian presentado
sintomas de embolia cerebral®. Esta observacién permitié por primera vez describir la
fisiopatologia entre enfermedad ateromatosa de la arteria carétida y el evento vascular
isquémico. Quizas el gran descubrimiento en el mecanismo de la enfermedad cerebro-
vascular, fue la publicacion de Fisher de las correlaciones clinico-anatémicas de la oclusién
de las arterias carotideas en 1951-1954, en donde, él describe a la placa atero-esclerdtica
como la lesidon responsable en la enfermedad carotidea oclusiva y describe notas
importantes en sefiala que las porciones distales de la arteria cardtida interna se
encuentran libres de enfermedad, aumentando la posibilidad de un puente a un segmento
del vaso sano®. La prediccidn de Fisher pronto se hizo realidad en 1954 cuando Eastcott,
Pickering y Rob reportardn la primer cirugia de cardtida exitosa, secundaria a enfermedad
oclusiva, en la cual se realizo reseccion de bulbo carotideo y se realizd anastomosis de la
arteria carétida comun a la carétida interna®. La primer endarterectomia exitosa fue
realizada por DeBakey en 1953, con un seguimiento a largo plazo que reportd 19 afios sin
sintomatologia carotidea, reportada en 1975’. El papel preciso de esta operacion,
endarterectomia, en el tratamiento de la enfermedad cerebro-vascular permanecio
controvertida hasta principios de la década de 1990, cuando varios ensayos clinicos
aleatorios demostraron claramente, no solo su seguridad y efectividad, sino también su
superioridad a tratamiento médico contemporaneo®?.



El evento vascular cerebral o infarto cerebral es el desarrollo agudo de un deficit
neurolodgico focal causado por la disrupccion del flujo sanguineo a un area especifica del
encefalo. Un evento vascular cerebral puede ser isquémico debido a oclusién de un vaso
sanguineo, u otra causa de mal-perfusion, o hemorragico debido a ruptura de un vaso
sanguineo, lo que se traduce en hemorragia intracraneal®?.

La enfermedad cerebrovascular extracraneal ocasionada por ateromatosis de arteria
carotida es considerada como clave en la prevencion de evento vascular cerebral.

El EVC isquémico de etiologia carotidea puede presentarse como perdida subita de la
sensibilidad y motricidad contralateral, dificultad para hablar, ceguera de un ojo ipsilateral,
si existiera restauracion de las funciones neuroloicas en menos de 24 horas se considera
ataque isquémico transitorio. El impacto clinico completo no se ve sino hasta las 2 semanas
siguientes en donde el paciente puede presentar mejoria o sucumbr al infarto cerebral.

El costo de los cuidados para pacientes con evento vascular cerebral de manera directa e
indirecta es de 33 billones de dolares en Estados Unidos, se proyecta que para 2030 se
triplicara. El tratamiento para un evento vascular cerebral isquemico permane
historicamente en manejo medico, el tratamiento quirurgico o endovascular tiene
indicaciones precisas?.

INCIDENCIA : aproximadamente se presentan 800 000 eventos vasculares al afio y 150 000
son recurrentes es la cuarta causa de muerte en Estados Unidos. Las mujeres tienen un
rango de incidencia de edad mas alto debido a que su esperanza de vida es mayor al de los
hombres. Los afroamericanos tienen dos veces mas riesgo que la poblacion caucasica de
presetar EVC. El estudio Framinham reporta una incidencia ajustada por edad de 7.6, 6.2y
5.3 por cada mil habitantes en hombresy 6.2, 5.8 y5.1 en mujeres en periodos de 1950 a
1977, 1978 a 1989 y de 2000 al 2004 respectivamente. El centro de control de
enfermedades en USA reporta al EVC. Como la cuarta causa de muerte, descendiento un
lugar del tercero en el que permanecio por 3 decadas®. En México, con incremento en la tasa
de defuncién de 25.2 en el afio 2000 a 28.3 por cada 100,000 habitantes en 2008.% En el primer
estudio sobre incidencia de EVC en México, se estima que ocurren alrededor de 230 casos de EVC
por cada 100,000 habitantes mayores de 35 afios y una prevalencia de ocho casos por cada 1,000
habitantes (estudio BASID: Brain Attack Surveillance in Durango)?

Un episodio de ataque isquémico transitorio precede a un infarto invalidante en casi la
mitad de los pacientes, por lo que la identificacion y el adecuado tratamiento de la estenosis
arterial es fundamental.

Por otra parte, el riesgo de recurrencia es especialmente elevado en el ataque isquémico
transitorio(AIT) de etiologia aterotrombdtico, siendo el grado de estenosis de la arteria
cardtida interna (ACl) el marcador mas relevante de riesgo de EVC y sobre el que se basa la
decision de repermeabilizar la arteria.

El riesgo anual de en la estenosis carotidea sintomatica precedida de AIT es del 12-13%.
Este riesgo es mayor si el AIT es hemisférico, reciente, "in crescendo" o con estenosis severa.



Precedido de EVC, el riesgo anual de nuevo EVC es del 5-9%. El riesgo aumenta si la placa es
hipoecogenica, estd ulcerada o se acompafia de trombo*3.

Los estudios NASCET y ECST demostraron la eficacia de la endarterectomia carotidea en la
prevencion de recurrencias en pacientes con estenosis sintomatica = 70% que han sufrido
un AIT o un episodio vascular cerebral leve, al disminuir aproximadamente en un 50% el
riesgo global de nuevos episodios cerebrovasculares con respecto al grupo que solo recibio
tratamiento médico. Si la estenosis sintomatica se somete a endarterectomia, el riesgo
post-endarterectomia es del 1-3%, similar al riesgo natural de la estenosis carotidea
asintomatica. El riesgo anual de EVC en la estenosis carotidea asintomatica > 75% es del 2-
3%, similar al riesgo post-endarterectomia. Sin embargo, el 83% de los EVC no tienen
sintomas de advertencia, lo cual dificulta la decision terapéutica frente a una estenosis
asintomatica. Cuando la estenosis supera el 80%, el riesgo anual aumenta a alrededor del
5%, pero cuando es suboclusiva (95%) paraddjicamente parece disminuir.'%13

Aunque en pacientes con estenosis sintomatica entre el 50-70% o con estenosis carotidea
asintomatica la cirugia puede resultar beneficiosa, la indicacion de tratamiento quirurgico
(ya sea endarterectomia o angioplastia con o sin stent) debe valorarse de forma
individualizada teniendo en cuenta que el beneficio es menor en el caso de estenosis
moderadas (50-70%) y marginal en el caso de estenosis asintomaticas.*%13,

El ultrasonido es el método mas utilizado para el diagndstico de la enfermedad carotidea.
Su aportacion ha permitido medir el espesor miointimal, caracterizar la morfologia de la
placa, determinar el grado de obstruccion y permeabilidad carotidea y valorar el riesgo
cerebrovascular en multiples estudios epidemioldgicos. Se estima que en los Estados
Unidos el 80% de los pacientes evaluados por ecografia son operados sin otro estudio de
control. Es conveniente recordar que se trata de un método dependiente del operador y
requiere entrenamiento y experiencia para la interpretacion de sus resultados.

El ultrasonido tiene multiples ventajas. Es preciso, no invasivo, menos costoso que otras
técnicas diagnosticas, puede repetirse todas las veces que se considere necesario y no
requiere material de contraste. La sensibilidad y la especificidad difieren entre distintos
centros y asi se describen sensibilidad buena o excelente (82-100%) y especificidad regular
a excelente (52%-100%) segun el grado de estenosis y el umbral de velocidad
considerados®®.

La angiografia mide diametros mientras el ultrasonido, con la estimacién de la velocidad,
mide indirectamente el drea de estenosis. Esto significa una subestimacion del grado de
estenosis por la angiografia, salvo en los casos de obstruccién de muy alto grado, donde
area y diametro tienen valores mas cercanos. El paciente se coloca en decubito supino con
la cabeza ligeramente hiperextendida y rotada 45° hacia el lado contrario al examinado. Se
recomienda la utilizaciéon de transductores lineales de alta frecuencia (>7 MHz),
especialmente para la valoracion del grosor intima-media y de la morfologia de la placa. °.



Las estructuras vasculares deberian ser visualizadas tan completamente como sea posible,
con angulacién caudal del transductor en la regién supraclavicular y angulacién cefalica a
nivel de la mandibula. La imagen doppler color permitird descubrir las areas de flujo
anormal que requieran analisis espectral. Deberan medirse las velocidades a nivel de la las
zonas patoldgicas, asi como inmediatamente proximal y distal a las mismas.

Se recomienda registrar en un formato estandarizado la topografia de la placa, la
informacién de la velocidad y la interpretacion de los resultados por el radidlogo
correspondiente.

Angulo Doppler: Como hemos visto anteriormente, el angulo a afecta a las frecuencias
obtenidas. Con un angulo doppler de 0° se alcanza la frecuencia doppler maxima ya que el
coseno de 0° es 1. A la inversa, no se registrara ningun cambio de frecuencia (ningun flujo)
si el angulo de Doppler es 90 ° ya que el coseno de 90° es 0. Es decir, si la sangre se mueve
perpendicularmente al transductor, el flujonosedetecta porque no provoca ningin cambio
en la frecuencia Doppler?0:13,

La orientacidn de las arterias cardtidas puede variar de un paciente al otro; por lo tanto, el
operador deberd alinear el angulo Doppler al vector de flujo de la sangre aplicando la
correccion de angulo o bien angulando el transductor.

En algunos casos, el ecografista puede tener incertidumbre a la hora de estimar el angulo y
al posicionar la caja de muestra. Si el angulo es pequefio (<50°), esta incertidumbre conduce
a Unicamente un pequefio error en la velocidad obtenida. Si el angulo requerido es de 50°
6 mayor, entonces el ajuste exacto del cursor de angulo es crucial para evitar errores
importantes en las velocidades estimadas. Por tanto, el angulo Doppler no deberia exceder
de 60°. En caso contrario, las medidas probablemente serdn inexactas®%13,

Ensanchamiento Espectral: El ensanchamiento espectral es el resultado de la turbulencia
en el flujo sanguineo. Por otra parte, un ensanchamiento artefactual puede deberse a un
angulo Doppler alto, a una caja de volumen de muestra demasiado grande (> 3.5 mm.) 6
localizada cerca de la pared del vaso, 6 bien a un alto ajuste de la ganancia Doppler®.

Ganancia Doppler: Una fuente significativa de error es el empleo de una ganancia
inadecuada: esta circunstancia puede generar una diferencia significativa en la velocidad
maxima obtenida. Debe reducirse la ganancia de modo que la onda doppler alcance el pico
blanco en su parte mas brillante, Es también importante asegurar que el monitor esta
correctamente calibrado en brillo y contraste para no omitir sefiales de bajo nivel®®.

Escala de velocidad: La escala de velocidad es el parametro mas importante del estudio
doppler color. Se trata de un rango de velocidades definido por el operador, que requiere
un ajuste analogo al del nivel y anchura de ventana de una imagen de escala de grises. No
es sinonimo de la frecuencia de repeticion de pulso(FRP), pero esta relacionado con ella. Si
la velocidad del flujo sanguineo excede la mitad del FRP (limite de Nyquist), entonces la
direcciéon y la velocidad son mostradas de forma inexacta y el flujo parece cambiar la
direccion.Si la escala de color de la velocidad se situa por debajo de la velocidad media de
la sangre, el aliasing (solapamiento) hace imposible identificar el flujo turbulento de alta



velocidad asociado a una estenosis importante. A la inversa, si la escala se coloca
considerablemente por encima que la velocidad media del flujo, el aliasing puede
desaparecer vy dificultar la identificacidn de la estenosis*3.

En una suboclusién, la velocidad puede ser mas lenta que los limites habituales de la escala,
causando un falso positivo de oclusiéon. En este caso, el area de interés deberia ser
reevaluada utilizando un limite de velocidad muy bajo (<10 cm/s). Si con este ajuste no se
identifica flujo, se recomienda realizar otros estudios de imagen (angio-TC o angiografia por
RM) para diferenciar estenosis critica de obstruccidon completa®3.

Ganancia de Color:La ganancia de color debera ser ajustada de modo que el color alcance
la superficie intimal del vaso. Si el ajuste es demasiado bajo, es probable que no se detecte
un flujo filiforme. Si se aplica una ganancia demasiado alta, el color “invade” la pared y
tejidos circundantes limitando la visualizacion de la placa parietal y pudiendo condicionar
una mala alineacién del angulo con la direccidn real del flujo.*3

Recomendaciones técnicas: Cuando se identifica un vaso mas alld de la bifurcacién
carotidea, se debe determinar con seguridad si corresponde a la ACI 6 a la ACE.

La caracteristica mas fiable para esta diferenciaciéon es la presencia de ramas de la ECA en
el cuello. La maniobra de "tapping" o golpeteo sobre la arteria superficial temporal en la
zona preauricular consiste en golpear repetidamente sobre dicha arteria y buscar la
alteracion del flujo en la ACE. De todas formas este hallazgo no es totalmente fiable ya que
dicha alteracion del flujo también ha sido descrita en la ACl y en la ACC.

Los errores en la ubicacién del volumen de muestra y en el angulo Doppler son frecuentes
y condicionan el diagnédstico de severidad de la estenosis, por lo que se sugiere que el angulo
de la muestra sea < 609. Es preferible utilizar el angulo de 602 en forma habitual para que
los resultados puedan ser repetibles.

El volumen de la muestra debe colocarse en el punto de mayor estenosis y desde alli
recorrer toda la longitud de la placa para ubicar el lugar de maxima velocidad. También
deben considerarse dificultades técnicas relacionadas con el paciente: placa extensa, placa
calcificada, tortuosidad acentuada, obstrucciones en tandem y cuello corto. Estas
situaciones deben consignarse en el informe.

Se sugiere que en casos de seguimiento frecuente el estudio lo efectle, siempre que sea
posible, el mismo operadory con el mismo equipo, ya que son bien conocidas las diferencias
obtenidas en los resultados de control de calidad de los estudios realizados entre diferentes
operadores y con diferentes aparatos*?.

DIAGNOSTICO ECOGRAFICO DE LA ENFERMEDAD ATEROSCLEROTICA DE LA CAROTIDA
EXTRACRANEAL.

Se ha demostrado la asociacion del espesor de la capa intimal carotidea con los factores de
riesgo cardiovasculares y con la prevalencia de enfermedad cardiovascular.

Numerosos estudios prospectivos han sefialado que un incremento del espesor intimal
tanto en la cardtida comun como en la carétida interna se asocian de forma independiente



con el riesgo de infarto agudo de miocardio y de EVC isquémico; asi, por cada 0,1mm. de
aumento el riesgo de IAM se eleva entre un 10-15% vy el de EVC entre un 10-13%. Dicho
espesor se asocia positivamente con los factores de riesgo cardiovasculares clasicos como
edad, sexo, hipertension, dislipemia, tabaquismo y diabetes, tanto en estudios
epidemioldgicos como observacionales. Por otra parte, en trabajos clinico-terapéuticos de
regresion con hipolipemiantes se ha establecido que el espesor intimal es un marcador
valido de progresion y regresion de la enfermedad ateroesclerética.

Las recomendaciones actuales de varias sociedades sugieren practicar una ecografia
carotidea a sujetos de riesgo intermedio y en aquellos que cumplan alguno de los siguientes
supuestostl 1213

a) Familiares de primer grado con enfermedad cardiovascular precoz.

b) Sujetos<60 afos con un unico factor de riesgo grave que no requiriese por si solo
tratamiento farmacoldgico.

¢) Mujeres<60 afios con al menos 2 factores de riesgo.

El espesor intimal combinado resulta de la media de 12 mediciones del espesor de las
paredes cercanas (anatdmicamente anterior) y lejana (posterior) de los tres principales
segmentos de las arterias cardtidas extracraneales (arteria carétida comun, bifurcacion
carotidea y arteria cardtida interna), tanto del lado derecho como del izquierdo,
determinando el valor promedio de cada segmento en ambos lados. El espesro de la pared
intimal de la arteria carotida comUn se mide aproximadamente a 1 cm. por debajo de la
bifurcacion. La medicion de la pared intimal de la arteria carotida interna se realiza en el
centimetro proximal de la arteria. Solo la intima (capa ecogénica) y la media (capa
hipoecogénica) se incluyen en la medida.

Los valores normales estan influenciados por la edad y por el sexo. El punto de corte para
caracterizar el valor normal suele ser arbitrario y en general se sitia por encima del percentil
75 de la poblacion estudiada. El rango de valores normales de la pared intimal en adultos,
tanto el de la arteria carotidea comun, como el combinado de todos los segmentos
carotideos, oscila entre 0,4 y 1,0 mm., con una progresién anual de 0,01 a 0,02 mm?.

Morfologia de la placa: La placa puede ser caracterizada basicamente como homogénea y
heterogénea. La placa homogénea puede ser fibrosa (blanda) o calcificada (dura) y suele
presentar una arquitectura interna uniforme con una superficie de contornos suaves.

Por su parte, las placas heterogéneas ulceradas se consideran inestables con un alto
potencial embdlico?.

Las placas sintomaticas tienen generalmente un menor componente calcico y mayores
porcentajes de lipidos y hemorragia interna, por lo que la placa suele ser hipoecogénica.
Por otra parte, las placas de ateroma con una vaina fibrosa delgada y alto componente
lipidico, con actividad inflamatoria, con hemorragia o con superficie fisurada o ulcerada son
consideradas como placas ateromatosas vulnerables y por tanto con alto riesgo de provocar
un episodio isquemico agudo?.

El concepto de placa inestable o de alto riesgo podria ayudar a explicar por qué placas que
provocan estenosis importantes pueden ser asintomaticas y placas con poco componente



estendtico pueden ocasionar clinica isquémica. Si trasladamos la experiencia de las
coronarias a las arterias carotidas, las placas con vaina fibrosa ulcerada o rota expondrian
su capa lipidica altamente trombogénica al torrente sanguineo, formando trombos que
podrian o bien ocluir la arteria o, de forma mas comun, liberarse y provocar embolismos
distales intracraneales condicionando cuadros isquémicos secundarios.

Las placas ulceradas pueden ser detectadas demostrando flujo en remolino (“eddy flow”)
dentro de las depresiones de la placa. Este flujo dentro de la superficie de la placa debe ser
diferenciado de la presencia artefactual de color debido a una alta ganacia, a artefactos de
movimiento 6 a una escala de color demasiado baja?.

ESTENOSIS CAROTIDEA: La estenosis arterial debe evaluarse preferentemente con duplex-
color, obteniendo imagenes de la pared arterial en los planos longitudinal y transverso. La
visualizacion de la pared arterial permite valorar el calibre intima-media de la cardtida,
determinar si existen placas de ateroma y su localizacién precisa*’13.

Una vez localizada, la cuantificacion de la estenosis arterial se realiza basandose en los
parametros hemodinamicos (signos directos e indirectos) y no Unicamente por la reduccién
del didmetro o del area de la luz arterial en ecografia en modo B. El célculo de estenosis
utilizando diametros o areas en imagen ecografica, en cualquiera de sus modalidades, no
es un criterio aceptado por su relativamente baja sensibilidad y especificidad si se compara
tanto con angiografia por sustraccion digital como con piezas anatomopatoldgicas.

Para la determinacion de la velocidad sistélica maxima (VSM) y de la velocidad diastdlica
final (VDF), el angulo de insonacién debe ser lo mas paralelo posible a la direccion del flujo,
siempre sin superar un angulo de 60°. Como vimos anteriormente, debe rastrearse toda el
area estendtica para garantizar que el punto de maxima velocidad ha sido localizado, ya que
corresponderd a la regidn con una mayor estenosis¥13.

En todos los pacientes deben determinarse los signos directos, es decir la VSM vy la VDF, en
el punto de maxima estenosis. Es conveniente realizar siempre una medicién de la VSM y la
VDF en la arteria carotida comun (ACC). En los pacientes en los que se sospeche una
estenosis >50%, debe realizarse siempre una evaluacién del flujo en el segmento
postestendtico de la arteria carotida interna (ACl) extracraneal y en la arteria oftalmica.
Los ratios sistdlico y diastdlico tienen un especial interés en aquellos pacientes que
presentan una estenosis u oclusion de la cardtida contralateral, en aquellos con lesiones en
tandem y en sujetos con un estado de circulacion hiper é hipodinamico (por ejemplo, fiebre,
anemia, hipotiroidismo o hipertiroidismo, bradicardia, etc.). En estas situaciones, la
estimacion de la estenosis através de la VSM y la VDF aisladas puede ser errénea*3,

La mayoria de autores recomienda que la cuantificacion de la estenosis se realice en
intervalos, mas que en valores absolutos. Los intervalos recomendados son: <50%, 50-69%,
>70% (puede subdividirse a su vez en 70-79%, 80-90% y > 90%) y oclusidon?1%13,

Criterios hemodinamicos para cuantificar la estenosis carotidea

El parametro hemodinamico idoneo en la evaluaciéon del grado de estenosis continta siendo
materia de debate, pero probablemente el mas empleado y fiable es la VSM. Sin embargo,
ademas de la elevacion de la VSM, las alteraciones del flujo en el segmento postestendtico
de la ACl extracraneal y en la arteria oftalmica indican |la presencia de una estenosis > 70%.



La VSMen la ACl y la estimacidn de la placa parietal en modo B se consideran parametros
primarios en la valoracion de la estenosis carotidea??.

Existen una serie de fuentes de potencial variabilidad en la medicion de la VSM:

e variacion en la geometria de las bifurcaciones y en el tamafio de bulbo carotideo.

e variacion en el diametro del vaso en consonancia con el tamafio corporal.

e efectos derivados de la presencia de flujo colateral.

e cambios en el flujo carotideo con la edad, la tensién arterial y el ciclo menstrual.

¢ los parametros fisicos del propio equipo de ultrasonidos.

El efecto de estos factores sobre las velocidades de flujo en vasos patologicos y las
diferencias entre distintos equipos se contrarresta con el empleo de ratios de velocidad?'.

RATIO DE ST. MARY: El Grupo de Trabajo de la Sociedad Vascular del Reino Unido e Irlanda
recomienda la utilizacién del ratio de St. Mary, que resulta de dividir la VSM en la ACI (un
valor que aumenta con el grado de estenosis) entre la VDF en la ACC, la cual disminuye al
elevarse la resistencia en la ACl debido a una estenosis severa progresiva.

Se acepta que un ratio de St. Mary de 14 indica un 70% de estenosis con una sensibilidad
del 0.93 y una especificidad del 0.93. Un ratio de 11 indica un 60% de estenosis con una
sensibilidad del 0.91 y una especificidad del 0.94%7,

Existen numerosos articulos en los que se mencionan diferentes velocidades de corte para
estimar el grado de estenosis. Los criterios que se exponen a continuacién son un resumen
de los diferentes trabajos analizados.

METODOS NASCET VS ECST: En los estudios NASCET y ECST, en los que se basa la indicacidn
de la endarterectomia carotidea en pacientes sintomaticos, la cuantificacion de la estenosis
carotidea se realizé mediante angiografia convencional, utilizando métodos de medicion
diferentes, aunque comparables y con resultados que se pueden considerar
complementarios.

Tanto el método NASCET como el ECST calculan el porcentaje de estenosis como una
proporcidon de didmetros medidos mediante angiografia. El método NASCET compara el
diametro de la luz residual en la estenosis con el diametro de la luz normal en la ACI distal
al bulbo. Por su parte, el método ECST compara la luz a nivel de la estenosis con una
estimacion del didmetro de la arteria en el punto de dicha estenosis (Figura 16). Como el
punto de maxima estenosis generalmente se localiza en la zona del bulbo carotideo, el
método ECST suele mostrar un valor mas alto para una estenosis de lo que lo hace el
método NASCET.

Diversos trabajos han relacionado el método NASCET con la luz residual a nivel de la
estenosis medida en el angio-TC, y han establecido que una estenosis del 70% corresponde
a un didmetro de la luz de 1.3 mm., mientras que un diametro de 2.2 mm. corresponde a
una estenosis del 50%.

Esta es una medida que también puede realizarse mediante ecografia.

El método NASCET se considera un indicador mas directo del grado real de estenosis ya que
la compara con el calibre uniforme de la ACI distal. Por otra parte su medida en la



angiografia es mas fidedigna que en el método ECST, donde el diametro arterial total a nivel
de la estenosis sélo es estimativo.

Como ejemplo de la confusidn que puede surgir al considerar los resultados, sefialar que
una estenosis del 50 % a nivel del bulbo, segiin el método ECST, puede equivale a un 0 %
usando el método NASCET si la luz residual no es mas estrecha que la de la ACI distal.

En el caso de enfermedad leve en un bulbo amplio, el método NASCET puede dar incluso
como resultado un valor negativo andmalo!*13,

En cualquier caso, con una eleccion apropiada de criterios diagndsticos ambos métodos
tienen una sensibilidad y especificidad similares.

LIMITACIONES: Una diferencia de velocidad mayor de 20 cm/s entre la ACC derecha e
izquierda indica flujo asimétrico, lo que puede ser normal o ser debido a la presencia de una
estenosis proximal, a lesiones en tdndem, a obstruccion distal o a diseccion.

La ecografia carotidea no es el procedimiento mas adecuado para el diagndstico de
diseccion porqgue la deteccidn del colgajo intimal no es lo suficientemente fiable y porque
la lesidon de la intima puede estar situada demasiado alta en la ACl como para ser evaluada
mediante ecografia. Por tanto ante la sospecha de diseccidn se requieren modalidades
alternativas de imagen.

La velocidad normal del flujo en la ACC es por lo general mayor de 45 cm/s. Velocidades
>135 cm/s en ambas ACC pueden ser debidas a un alto gasto cardiaco en pacientes
hipertensos 6 en atletas jovenes.

Las velocidades de flujo bajas (<45 cm/seg.s) en ambas ACC probablemente son secundarias
a bajo gasto cardiaco en el contexto de miocardiopatias, enfermedad valvular ¢ infarto de
miocardio extenso®.

Las arritmias pueden ser un verdadero problema. La VSM deberia ser medida, siempre que
fuera posible, después de un latido regular. En caso contrario, el resultado estara limitado.
La patologia de la carotida contralateral 6 la enfermedad vertebrobasilar pueden alterar la
dinamica de flujo total. La velocidad absoluta en un vaso concreto debe ser correlacionada
con el status cardiovascular general del paciente y con el calibre del vaso.

En situaciones de flujo muy bajo o ausente (por ejemplo, oclusiones producidas por material
intraluminal hipoecogénico, tal como ocurre en disecciones arteriales o en oclusiones
distales por material embdlico), el estudio carotideo podria parecer falsamente normal,
mientras que el duplex/Doppler transcraneal permitira determinar la existencia de una
estenosis carotidea muy importante33,

CUANTIFICACION DE LA ESTENOSIS CAROTIDEA: El diagndstico de estenosis carotidea por
Doppler aporta informacion hemodinamica acerca de la lesion obstructiva a través de
hallazgos directos e indirectos.

HALLAZGOS DIRECTOS:

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



HALLAZGOS INDIRECTOS:

Patrén de flujo de alta resistencia en ACC en casos de estenosis superiores al 80%.
Fendmenos de colateralizacidon detectables en las arterias comunicantes del poligono de
Willis y en la arteria oftdlmica, en estenosis superiores al 80%.3¢

A continuacién se describen los hallazgos dependiendo del grado de estenosis arterial:

ESTENOSIS DE CAROTIDA INTERNA MENOR DEL 50%: Generalmente se acepta que el
estudio Doppler, cuando se utiliza en forma aislada, es inadecuado para estratificar el grado
de obstruccion menor del 50%, por lo que se recomienda hacerlo basandose tanto en la
imagen en modo B como en el Doppler pulsado y en la imagen color.

En cualquier caso la estenosis carotidea menor del 50% no tiene ninguna repercusion
hemodindmica y por tanto la valoracién de la velocidad de flujo es normal.

Pueden observarse pequefias placas, pero la VSM es menor de 125 cm/s y la VDF es menor
de 40 cm/s en todos los segmentos explorados. El indice sistélico entre la VSM en la carétida
interna y la carétida comun es < 22,

ESTENOSIS DE ARTERIA CAROTIDA INTERNA DEL 50-69%: La repercusidon hemodindmica
comienza con estenosis carotideas superiores al 50%, lo que condiciona por una parte un
incremento de la velocidad de flujo en el punto de maximo estrechamiento, y por otra el
aumento de riesgo de ruptura de la placa. La estenosis carotidea entre un 50-69% se asocia
con un discreto incremento de la velocidades de flujo, con una VSM > 125 cm/s (entre 125-
230 cm/s) y una VDF entre 40-100 cm/s. En una estenosis de un 50-69% no suelen
observarse alteraciones hemodinamicas en ACC ni tampoco en el segmento postestendtico
de la ACl extracraneal. El indice sistdlico entre la VSM en la ACl y en la ACC es > 22,

ESTENOSIS DE ARTERIA CAROTIDA INTERNA DEL 70-79%: El 70% es el punto de corte mds
relevante desde una perspectiva clinica, dado que suele implicar el tratamiento
revascularizador de la estenosis. La medicion de los signos directos de forma aislada es poco
fiable para establecer de forma fidedigna el punto de corte de un 70%, adquiriendo especial
relevancia la evaluacion de signos indirectos. El umbral del 70% se selecciond teniendo en
cuenta que es el grado de estenosis utilizado para decidir una intervencién en pacientes
sintomaticos y podria ser también el que se considere en pacientes asintomaticos, a la luz
del estudio ACST. Aunque cada laboratorio deberia validar sus pardmetros especificos, a
este grado de estenosis suele corresponder una VSM > 230 cm/s. Para mantener constante
el flujo cerebral total aumenta la VDF (= 100 cm/s). Entre los signos indirectos podria
detectarse una reduccion de la velocidad de flujo y un discreto incremento del indice de
pulsatilidad (IP) en la ACC ipsilateral. El indice sistélico entre la VSM en la ACl y la ACC suele
ser > 4, Una estenosis de un 70% aun se suele asociar con un flujo cerebral normal que se
mantiene gracias al aumento de la velocidad de flujo tanto en sistole como durante la
diastole. El flujo de la arteria oftalmica es habitualmente normal, aunque pueden aparecer
alteraciones del patron hemodinamico distal, con velocidad nula o invertida en la oftalmica
ipsilateral?.



ESTENOSIS DE ARTERIA CAROTIDA INTERNA DE ALTO GRADO (80-90%): Los hallazgos
directos mas relevantes son el aumento de la VSM por encima de 300 cm/s, mientras que
la VDF es variable, tendiendo a disminuir al aumentar el grado de estenosis.

Entre los signos indirectos detectables en la ACC ipsilateral destacan la reduccion de la
velocidad de flujo, tanto de la VSM como especialmente de la VDF («externalizacién» de la
ACC), y por tanto el incremento del indice de pulsatilidad (IP). Existen ademas trastornos en
el flujo en la ACI postestendtica, con VSM < 50 cm/s. En ocasiones, debido a la presencia de
turbulencias muy importantes en el segmento postestendtico, se detecta un patron
desflecado de la onda y un sonido caracteristico («ruido de granalla»). El indice sistélico
entre la VSM en la ACl y en la ACC es > 4. Otro parametro adicional que puede utilizarse es
la relacion entre el indice de resistencia (IR) en la carétida interna y en la cardtida comun
(IR ACC ipsilateral/IR ACC contralateral), que es > 0,15. Si el estudio de parametros
hemodinamicos directos no es concluyente, se acepta el diagndstico de estenosis > 80%
exclusivamente en funcidn de signos indirectos si se confirman al menos 2 de los siguientes
criterios: IR > 0,15, inversion del sentido del flujo en la arteria oftalmica ipsilateral o
inversion en el segmento Al de la arteria cerebral anterior ipsilateral?.

ESTENOSIS DE ARTERIA CAROTIDA INTERNA > 90%: Como hemos comentado
anteriormente, el aumento de velocidad en la estenosis carotidea es proporcional al grado
de la misma, hasta que se alcanza una estenosis en torno al 90% o superior. Cuando la
estenosis carotidea es muy importante, la resistencia al flujo es tan elevada que se produce
un descenso en la VSM en el punto de estenosis que ird disminuyendo hasta una velocidad
0 en la oclusidn arterial. Es evidente que en estos casos de estenosis «preoclusiva» las
alteraciones en la VSM tienen un menor valor y el diagndstico se basa fundamentalmente
en los signos indirectos. El diagndstico utilizando signos indirectos suele ser sencillo dada la
importante repercusion hemodindmica que ocasiona, con caida del flujo cerebral distal a la
estenosis y aumento de resistencias proximal a la misma. En el punto de estenosis, el patron
de la onda Doppler estara desestructurado, con pérdida de la ventana acustica por
desaparicion del flujo laminar normal. Proximal a la estenosis, suele existir un claro
aumento del IP en la carétida comun con asimetria en el cociente IP entre ambas arterias
carotidas comunes. En la ACl distal a |la estenosis existira un patrén amortiguado, con VSM
< 30 cm/s. La utilidad del modo color adquiere una especial relevancia en el caso de la
estenosis preoclusiva, en particular el modo power Doppler. Deberd utilizarse una
frecuencia de repeticion de impulsos (PRF) lo mas baja posible dado que el objetivo es
detectar flujos lentos que nos permitan confirmar la permeabilidad de la ACI. El modo
power Doppler es especialmente util para detectar flujos lentos, presentando una mayor
sensibilidad que el modo color, debido a que el modo power Doppler genera la sefial segln
la amplitud de la onda de ultrasonidos (relacionada con la masa de hematies y por tanto
poco dependiente de la velocidad), mientras que el modo color estandar basa la sefial
obtenida en la frecuencia de la onda de ultrasonidos, que es de muy baja frecuencia cuando
la velocidad tiende a 0 o cuando existe inversion de flujo. El objetivo es detectar la presencia
de flujo residual, y por tanto la indicacién de tratamiento quirurgico, evitando el diagnéstico
falso positivo de oclusidn carotidea?.



OCLUSION DE LA ARTERIA CAROTIDA INTERNA: Como en el caso anterior, es importante la
evaluacion de signos indirectos, muy evidentes en el caso de oclusién carotidea, para evitar
interpretar el estudio Doppler como normal. A nivel inmediatamente proximal al punto de
oclusidén, suele detectarse un patrén bifasico caracteristico ("thud flow"), de baja velocidad
y alta resistencia, sin presencia de flujo telediastolico. En la arteria carotida externa (ACE)
ipsilateral se observara un flujo de baja resistencia (conocido como internalizacion)?.

En oclusiones agudas tanto aterotrombodticas como debidas a causas mas infrecuentes
(impactacion de émbolo cardiaco en ACI proximal, diseccién arterial) la imagen en modo B
puede ser anecoica con falsa apariencia de luz permeable, detectandose ausencia de flujo
en modo color y Doppler. La visualizacion de imagenes hiperintensas a nivel carotideo
suelen reflejar oclusiones en estadio crdnico. Ante un diagndstico ultrasonografico de
oclusién carotidea, debe plantearse la realizacion de una segunda técnica de neuroimagen
no invasiva, como la angio-RM con contraste o una angio-TC?.

SUBOCLUSION VS OBSTRUCCION COMPLETA: La distincidn entre suboclusion y obstruccidn
total es de suma importancia desde el punto de vista clinico. Los pacientes con suboclusion
pueden ser candidatos a revascularizacién, mientras los pacientes con oclusién total no lo
son.

El nimero de falsos positivos debido a la no deteccidn de flujo carotideo puede disminuir
extremando la atencién en los pardmetros técnicos. En cualquier caso, dichos falsos
positivos no pueden ser completamente eliminados, por lo que suele ser necesario la
realizaciéon de métodos alternativos de imagen como el angio—TC.

El signo mds importante en una suboclusion es el “signo de la cuerda” y la evidencia de flujo
filiforme en la imagen color?.

PROBLEMAS HABITUALES EN LA INTERPRETACION Y DIAGNOSTICO DE LA ESTENOSIS
CAROTIDEA: El problema mas habitual viene derivado de la existencia deplacas extensas
calcificadasen el bulbo carotideo, que generan sombras acusticas e impiden visualizar
adecuadamente el punto de mayor estenosis y detectar el flujo. Este problema es relevante
fundamentalmente en 2 situaciones: 1.- cuando se sospecha una oclusién carotidea Y 2.- en
pacientes sintomaticos con estenosis significativas en el rango 50-70%.

En estos casos, debemos basar el diagndstico en la existencia de signos indirectos tanto
proximales como distales. La presencia de signos indirectos nos permitira confirmar la
existencia de una estenosis > 70%, pero no podremos afirmar si existe una oclusion (no
candidata a revascularizacion). La normalidad del estudio de la arteria oftdlmica y de los
patrones hemodinamicos proximales permitira descartar la existencia de una estenosis >
70-80%, pero como se comentaba en las secciones previas, no permitird descartar la
existencia de una estenosis entre el 50-70%>.

En un paciente asintomatico, la relevancia es relativa dado que en general no se realizara
tratamiento de revascularizacion si el estudio duplex transcraneal es normal. No ocurre lo
mismo en el paciente sintomatico, que requeriria la realizacion de otros estudios no
invasivos, como el angio-TC, que permite detectar la presencia de flujo y su cuantificacion,



incluso en estenosis preoclusivas. Un abordaje similar se recomienda en pacientes con un
«cuello hostil» (cuello corto, bifurcacion alta, cuello con cicatrices, tratado con radioterapia
0 en postcirugia inmediata de endarterectomia)?.

A modo de conclusion, podriamos afirmar que la determinacién de un parametro
ultranonografico aislado directo, como la VSM o la VDF, no es suficiente para realizar un
diagndstico fiable del grado de estenosis carotidea.

Por tanto, el diagndstico debe basarse tanto en signos directos como indirectos, utilizando
la VSM como elemento principal de diagndstico pero apoyada en otros parametros como la
VDF o el indice sistélico, comparando el territorio afecto y el contralateral y utilizando
eventualmente la informacién obtenida en el estudio Doppler/duplex transcraneal?.

PLACAS CALCIFICADAS DE LONGITUD MAYOR DE 1 CM.

En ocasiones, las placas ateromatosas circunferenciales calcificadas con importante sombra
acustica impiden valorar tanto la morfologia de la onda Doppler como las velocidades de
flujo, no siendo posible, por tanto, determinar el grado de estenosis.

En el caso de pacas calcificadas menores de 1 cm. de longitud, generalmente es suficiente
para excluir estenosis hemodinamicamente significativa la presencia de velocidades y
morfologia de la onda dentro del rango de la normalidad en el punto inmediatamente
proximal y distal a la sombra acustica.

Por otra parte, la ausencia de flujo turbulento distal a la placa indica que es muy poco
probable la existencia de una estenosis significativa(>50%).

Sin embargo, si la placa calcificada es de mayor longitud, el grado de la estenosis es
indeterminado y se recomienda la realizacién de otros métodos de imagen?

ESTENOSIS SEVERA U OCLUSION DE ACI CONTRALATERAL:

En casos de estenosis severa u oclusion de la ACI contralateral, es posible la obtencion de
velocidades elevadas en la ACI del lado explorado en ausencia de estenosis significativa. En
estos pacientes la identificacion de velocidades sistélicas elevadas puede condicionar una
sobreestimacion del grado de estenosis. Por tanto el estudio de ecografia Doppler carotideo
debe ser siempre bilateral?

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA: al padecimiento multifactorial caracterizado por
aumento sostenido de la Presion arterial sistdlica, diastélica o ambas, en ausencia de
enfermedad cardiovascular renal o diabetes > 140/90 mmHg, en caso de presentar
enfermedad cardiovascular o diabetes > 130/80 mmHg y en caso de tener proteinuria
mayor de 1.0 gr. e insuficiencia renal > 125/75 mmHg*.

JUSTIFICACION: La enfermedad vascular cerebral (EVC) representa un problema de salud
publica en México, con incremento en la tasa de defuncién de 25.2 en el afio 2000 a 28.3
por cada 100,000 habitantes en 2008.2 En el primer estudio sobre incidencia de EVC en
México, se estima que ocurren alrededor de 230 casos de EVC por cada 100,000 habitantes
mayores de 35 afios y una prevalencia de ocho casos por cada 1,000 habitantes (estudio



BASID: Brain Attack Surveillance in Durango)?. Aun se desconocen diversos aspectos sobre
su epidemiologia y atencién médica en nuestro pais. Debido a que la EVC no es un trastorno
circulatorio homogéneo, sino que consiste en tipos muy divergentes que sélo tienen en
comun el dafio vascular al cerebro, su conocimiento es fundamental para la
implementacién de programas de tratamiento agudo y prevencién de acuerdo a los tipos
especificos de EVC; Por lo que se propuso un estudio comparativo restrospectivo para
identificar la prevalencia y la incidencia de eventos vasculares cerebrales isquemicos en la
poblacion del Hospital de Especiadlidades “Dr. Bernardo Sepulveda” Centro Médico
Nacional Siglo XXI, esto permitira el planteamiento de la optimizacion del manejo médico
y quirudrgico que se otorga a los derechohabientes.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: La falta de conocimiento y control de las enfermedades
crénico-degenrativas no trasmisibles, mas la asociacion de factores de riesgo cardiovascular
que predisponen al desarrollo de enfermedad carotidea extracraneal y la posterior
presentacion de un evento vascular cerebral de tipo isquémico, dentro de la poblacién
derechohabiente del Hospital de Especilalidades Centro Médico Nacional “Dr. Bernardo
Sepulveda Gutiérrez”

OBIJETIVO PRINCIPAL :

Identificar la prevalencia de eventos vasculares cerebrales isquémicos asociados a
enfermedad carotidea extracraneal en la poblacion del Hospital de Especiadlidades “Dr.
Bernardo Sepulveda“ Centro Médico Nacional siglo XXI con las estadisticas internacionales.

OBJETIVOS SECUNDARIOS:

Identificar la prevalencia de los eventos vasculares cerebrales y compararlas con las
estadisticas nacionales e internacionales.

Identificar los factores de riesgo cardiovascular predisponentes y/o concomitantes para el
desarrollo de enfermedad carotidea

Identificar los factores de riesgo cardiovascular predisponentes y/o concomitantes para la
presentacion de evento vascular isquemico

HIPOTESIS:

El desconocimiento y la falta de control de las enfermedades crénico degenerativas no
transmisibles y su asociacién con factores de riesgo cardiovascular en la poblacion
derechohabiente constituyen los pricipales componenetes para el desarrollo de
enfermedad carotidea y posterior presentacion de evento vascular cerebral de tipo
isquémico. ¢ La asociacion de hipertension arterial mas enfermedad carotidea incrementa
el nimero de casos de evento vacular cerebral isquémico?



MATERIAL Y METODOS:

Se realizaré un estudio observacional, retrospetivo, transversal, donde se llevd a cabo
revision de expediente clinico de los pacientes que se han presentado a servicio de admisién
continua con sintomatologia de evento vascular cerebral de tipo isquémico, asi como sus
variantes, buscando intencionadamente factores de riesgo cardiovascular y a los cuales se
les realizé protocolo de estudio confirmando el origen en enfermedad vascular extracraneal
(cardtida) mediante técnicas de estudio no invasivo, tales como ultrasonido Doppler duplex
carotideo o tomografia de troncos supraaorticos.

Se realizd recopilzacion de la base de datos de la jefatura de admisién continua y se
confirmé con la revision de expedientes. Una vez se realizé la recopilaciéon de datos se hizo
calculos estadisticos de media de edad y rangos de hipertension arterial para establecer la
casuistica y la relacidén entre evento vascular cerebral isquémico e hipertension areteria,l
asi como los intervalos de hipertension mas frecuentemente presentados. Y se comparara
con estadisticas internacionales.

Se tomd en cuenta las siguientes variables cuantitativas:
VARIABLE: DEFINICION: UNIDADES:
Tension arterial sistolica la cantidad de presion mmHg
que se ejerce en las
paredes de las arterias al
desplazarse la sangre
por ellas durante la
sistole.

Tension arterial diastolica la cantidad de presion mmHg
que se ejerce en las
paredes de las arterias al
desplazarse la sangre
por ellas durante la
diastole.

Placa de ateroma es una lesion que se produce | Porcentaje %
por la aparicion de un
“abultamiento” en la pared
interna de una arteria,
conformada en su mayoria
de colesterol en la pared
arterial que bloquea el flujo
sanguineo.




Edad

Tiempo que ha vivido una
persona al tiempo de
estudio

Anos

Ultrasonido
Carotideo

Doppler

Uso de ultrasonido de
diagndstico para detectar
células sanguineas u
otras estructuras en
movimiento y medir la
direccién y velocidad del
movimiento en la arteria
carotida exrtracraneal.

Porcentaje de estenosis

Tomografia  simple de

craneo

Uso de tomografia de
diagndstico para evaluar
las estruturas del craneo
y su contenido

Porcentaje de estenosis

Variables cualitativas:

VARIABLE:

DEFINICION:

UNIDADES:

Evento vascular cerebral
isquémico

La enfermedad vascular
cerebral es una alteracién
neuroldgica, se caracteriza
por su aparicion brusca,
generalmente sin aviso, con
sintomas de 24 horas o
mas, causando secuelas y
muerte.

Sio No

Diabetes Mellitus

Un grupo de enfermedades
caracterizadas por aumento
sostenido de glucosa en la
sangre

Sio No

Obesidad

el incremento del peso
corporal asociado a un
desequilibrio en las
proporciones de los
diferentes componentes del
organismo, en la que
aumenta fundamentalmente
la masa grasa

Sio No

Cardiopatia

La cardiopatia constituye un
sindrome caracterizado por
una disminucion del aporte
de sangre oxigenada al

Sio No




miocardio que desde un
punto de vista estructural,
funcional o estructural y
funcional afecte el libre flujo
de sangre de una o mas
arterias coronarias
epicardicas o de la
microcirculacion coronaria

Tabaquismo Enfermedad adictiva crénica | Sio No
que evoluciona con
recaidas, que a su vez
involucra dependencia fisica
y psicolégica

Dislipidemia Es la presencia de niveles SioNo
altos en la concentracién de
grasas en sangre

Actividad fisica Actividad fisica aerobica por | Sio No

lo menos 30 minutos al dia
Anticonceptivos Conjunto de métodos para Sio No
hormonales evitar el embarazo

RESULTADOS: Se encontr6 un total de 370 eventos vasculares cerebrales de diciembre de 2018
a diciembre de 2019 de los cuales se les realizo tomografia donde se agrupo a los pacientes con
evc henorragico los cuales fueron un total de 258 y en otro grupo a los de etiologia isquemica en
total 112, en total fueron 179 mujeres y 191 hombres de edades desde 19 afnos hasta 94 afnos con
una media de 71 afos. Del total de evento vascular isquemico 1% fue de etiologia de
cardioembolismo y 18% de etiologia de enfermedad carotidea extracraneal, todos con estenosis de
entre 50-80% de arteria carotida interna y/o arteria carotida comun, y el 80% por enfermedad
carotidea intracraneal de las cuales 2% se transformo a hemorragica. Se encontro que la tension
arterial del 80% de los pacientes que ingresaron a admision continua con sintomatologia o ya un
diagnostico de evento vascular cerebral se encontraba por encima de valores normales
reportandose cifras de 140/90 hasta una maxima de 220/110 y el otro 20 % de los pacientes habian
presentado elevacion de la presion arterial pero habian recibido medicacion antihipertensiva antes
de llegar a nuestro centro hospitalario.
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Grafica 1: porcentaje de pacientes masculinos y femeninos del total de pacietes con evento
vascular cerebral
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Grafica 2: frecuencia de edades de los pacientes que presentaron evento vascular cerebral
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Grafica 3: Intervalos de presion arterial en los pacientes ingresados en admision continua al
momento de su arrivo
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Grafica 4: porcentaje de etiologia isquemica y hemorragica de los eventos vasculares
cerebrales
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Grafica 5: Porcentaje de etiologia carotidea de los eventos vasculares cerebrales isquemicos
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Grafica 6: porcentaje de los grados de estenosis carotide en los pacientes con evento
vascular cerbral isquemico de origen carotideo extracraneal



DISCUSION: Del total de los eventos vasculares cerebrales encontramos que solo el 18 %
corresponden a etiologia de enfermedad carotidea extracraneal lo que corresponde con la
literatura internacional, se planteo la hipotesis del descontrol de los factores de riesgo
cardiovsacular como situacion relacionada con el inicio de los sintomas e instauracion de la
patologia vascular cerebral lo cual se puede confirmar ya que el 80% de los pacientes
presentaba descontrol de la presion arterial al momento de su arrivo al servicio y se
constato en los expedientes de los pacientes en las hojas de envio que el 100% de los
pacientes presentaban descontrol a su ingreso a primer nivel de atencion medica. Se puede
entonces generar una nueva hipotesis donde se realiza estudios de rutina a poblacion en
riesgo para detectar enfermedad catotidea previa a dar sintomas lo que tendria impacto
directo en la incidencia del evento vascular isquemico.

CONCLUSIONES: Los eventos vasculares se relacion con factores de riesgo cardiovascular
que no han sido manejados 0 que no han podido ser controlados a pesar del tratamiento
medico, por lo que se podria plantear una nueva hipotesis en relacion a los eventos
vasculares cerebrales isquemicos de etiologia en la enfermedad carotidea extracraneal que
tienen potencial de ser prevenibles si se realiza medidas de escrutinio de estudios no
invasivos para detectar previo a los eventos vasculares cerebrales los pacientes con
enfermedad carotidea, asi como contol de factores de riesgo cardiovascular en este caso
de la presion arterial
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