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RESUMEN

El evento cerebrovascular isquémico ha sido identificado como segunda causa de muerte en
la poblacion mundial, por lo que se realiza estudio de tipo descriptivo, en pacientes con
evento cerebrovascular isquémico, y determinar los hallazgos en ultrasonido Doppler
carotideo que puedan relacionarse con la etiologia del evento y evitar recurrencias.
Objetivos: Identificar los hallazgos en ultrasonido Doppler carotideo en pacientes con
antecedente de Evento Cerebrovascular isquémico previo no recurrente; y especificamente
demostrar la efectividad del ultrasonido Doppler para detectar placas ateromatosas y/o el
grado de estenosis carotidea. Metodologia: Estudio descriptivo en pacientes con Evento
cerebrovascular isquémico no recurrente (diagnosticado por criterios tomograficos
establecidos), quienes consultaron a la emergencia de adultos del Hospital Roosevelt, de
enero a diciembre 2012, poblacion 189 pacientes. Resultados: 71 personas pertenecen al
rango de edad mayor a los 70 (37.5% de la poblacion). Los hallazgos de Ultrasonido
Doppler carotideo fueron presencia de placa menor al 50% de la luz en 47% de los casos,
sin embargo se debe mencionar que un porcentaje importante de la poblacion no presenta
placas ateromatosas. Conclusiones: El gold estandar para la deteccion de isquemia es la
tomografia.  Principal hallazgo encontrado en ultrasonido Doppler carotideo fue la
presencia de placas ateromatosas que ocluyen menos del 50% de su luz, en 97 pacientes del
total de la poblacion (189 pacientes). La sensibilidad del ultrasonido conjunto con la
tomografia es baja, ya que 42% de los pacientes que presentan hallazgos tomogréaficos
positivos, no presentan hallazgos en el ultrasonido. El ultrasonido doppler carotideo reporto
una tasa de eficacia del 58%, debido a que se encontraron 109 ultrasonidos positivos de los
189 estudios realizados.



I. INTRODUCCION

El evento cerebrovascular isquémico puede considerarse una epidemia de tipo
vascular en los paises desarrollados y un problema sociosanitario de primer orden.

En las Gltimas décadas ha sido identificado como la segunda causa de muerte en la
poblacién mundial y la tercera en el mundo occidental, y se considera la responsable del
12% de la mortalidad global de la poblacion. (1)

A pesar de los avances en el conocimiento de la fisiopatologia del accidente
cerebrovascular (ACV) y de sus factores de riesgo, estadisticas provenientes de paises
desarrollados muestran que la incidencia se mantiene constante.

Del total de eventos vasculares cerebrales dos tercios ocurren en paises en vias de
desarrollo. Sin embargo, en América Latina existen pocos estudios epidemiol6gicos con
base poblacional y la mayor parte de la informacion disponible proviene de registros
hospitalarios.

Diferentes factores pueden influir en la prevalencia de los distintos tipos de Eventos
Cerebrovasculares de tipo isquéemico. En América Latina diversos registros con base
hospitalaria demuestran un mayor porcentaje de enfermedad de pequefia arteria en
comparacion con las estadisticas provenientes de paises desarrollados.  Estas diferencias
pueden deberse en parte a causas étnico-genéticas, diferentes habitos dietarios y al estilo de
vida en los paises sudamericanos.

Existen pocos estudios epidemiol6gicos de incidencia y prevalencia de Evento
cerebrovascular en América Latina, pero todos tienden a demostrar tasas mas bajas en
comparacion con los paises desarrollados.

Se han realizado estudios desde varias décadas atras sobre la causa o los posibles
factores de riesgo asociados a la enfermedad cerebrovascular, observando que la principal
causa de presentar un evento cerebrovascular de tipo isquémico es la embolia producida por
placas ateromatosas las cuales pueden ser extracraneales, que se desprenden de las paredes
arteriales y llegan a la circulacion arterial o intracraneales.

Es por eso que es necesario determinar la causa y el posible origen del evento
cerebrovascular ocurrido, o bien determinar posibles factores de riesgo y evitar asi la
recurrencia de evento cerebrovascular en pacientes con antecedente de Evento
Cerebrovascular de tipo isquémico, diagnosticado por Tomografia Cerebral o que presenten
factores de riego para recurrencia del mismo, en nuestro pais, ya que no existen estudios
realizados de este tipo, por ello se realizo en el Departamento de Diagnéstico por Imagenes
del Hospital Roosevelt, durante los meses de enero a diciembre de 2012, estudio no
invasivo, en estos pacientes, utilizando ultrasonido Doppler carotideo, por medio del cual



se determinaron los hallazgos que puedan relacionarse con la etiologia del evento y lograr
asi identificar a estos pacientes como pacientes en riesgo de posibles recurrencias.



Il. ANTECEDENTES

Las enfermedades vasculares cerebrales son la tercera causa de muerte en el mundo
occidental y el ictus isquémico sigue siendo una causa importante de morbilidad y
mortalidad, pues representa un tercio de las muertes en Norteamérica. La enfermedad
cerebrovascular constituye la primera causa de discapacidad y ocupa el segundo lugar como
causa de muerte a nivel mundial(2).

EVENTO CEREBROVASCULAR ISQUEMICO

Los accidentes cerebrovasculares isquémicos son conocidos desde hace 2400 afios
aproximadamente, desde los trabajos de Hipdcrates, quien describid a este evento como “el
inicio repentino de paralisis”. (7)

La Organizacion Mundial de la Salud define la enfermedad cerebrovascular como
“El rapido desarrollo de signos focales (o globales) de compromiso de la funcién cerebral,
con sintomas de 24 horas 0 mas, o que lleven a la muerte sin otra causa que el origen
vascular”. (8)

La incidencia es mayor en hombres y en personas de raza negra, aumenta
exponencialmente con la edad desde 3/10.000 en personas entre la tercera y cuarta décadas,
hasta 300/10.000 en la octava a novena década. (8)

Segln datos publicados en el primer congreso de Neurologia, las estadisticas
muestran que en varios paises de occidente, el 85% de los eventos cerebrovasculares son de
tipo isquémico. De los cuales, aproximadamente el 80 a 90% son causados por
aterotrombosis y embolias que afectan a vasos mayores. Entre los vasos de mayor calibre,
el sitio principal que causa la mayor parte de estos eventos es la bifurcacion carotidea, el
cual es responsable del 25 al 30% de todos los eventos, y el resto ocurren por compromiso
de las arterias vertebrales extracraneales y de los vasos mayores intracraneales (arterias
vertebrales, basilar, cerebral media, etc). (3) Ademas dicha enfermedad constituye la
primera causa de discapacidad y ocupa el segundo lugar como causa de muerte a nivel
mundial (3), es por eso que recordando que la principal causa del mismo es la
aterotrombosis de grandes vasos, se debe identificar a dichos pacientes y establecer un
método diagnostico rapido vy eficaz.

El flujo sanguineo cerebral es una variable dependiente del gradiente de presion de
la perfusion sanguinea y de la resistencia vascular. Estas variables pueden afectarse de
forma compleja durante el desarrollo de la isquemia cerebral, la cual, a su vez, tambien
dependera del estado y desarrollo individual de la circulacion colateral, asi como de la
reactividad del tejido cerebral circundante.

La isquemia cerebral esta originada por la disminucion del flujo sanguineo hasta un
nivel suficiente para interferir con la funcion del sistema nervioso. Este decremento es el
resultado de la alteracion del equilibrio de numerosos factores hemodindmicos y puede
conducir a la aparicion, en las neuronas y en la glia, de una serie concatenada de
alteraciones metabolicas y bioquimicas que concluirdn con la necrosis celular [3]. El
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cerebro consume un tercio de su energia en el mantenimiento de la transmision sinaptica,
otro tercio para el transporte de iones y otra tercera parte en la preservacion de su integridad
estructural. Cuando decae la perfusion cerebral, se alteran progresivamente estas funciones
hasta producir la muerte celular. 9) Sin embargo, no todas las neuronas responden de forma
similar al insulto isquémico y existe una vulnerabilidad selectiva en razon de la densidad
neuronal, de la diferente perfusion regional y distinto metabolismo. Existen areas del
cerebro que son mas sensibles a la isquemia, entre estas estan las neuronas de la corteza
cerebral, del hipocampo, nicleo amigdalino y cerebelo, las cuales sufren cambios
estructurales mas precozmente que las neuronas de otras localizaciones y que las células
gliales, los cuales se identifican por medio de las imégenes.

Aunque la isquemia afecta predominantemente a la sustancia gris, hasta un 20% de
los infartos cerebrales tienen lugar en la sustancia blanca, como resultado de la oclusién de
las pequefias arterias penetrantes que irrigan las areas méas profundas de los hemisferios
cerebrales [10].

La fisiopatologia de la isquemia cerebral es diferente en la sustancia gris y en la
sustancia blanca del cerebro, dado que ésta no contiene cuerpos neuronales ni sinapsis, pero
si axones mielinizados con una compleja estructura especializada [11]. Debido a los
diferentes mecanismos implicados.

FACTORES DE RIESGO PARA EL ICTUS ISQUEMICO

Factor de riesgo una caracteristica bioldgica, habito o enfermedad, que permite
identificar un grupo de personas con mayor riesgo que la poblacion general para presentar
una determinada enfermedad a lo largo del tiempo. Su identificacién correcta permite
realizar la prevencion primaria de dicha enfermedad. Es una variable que aumenta la
probabilidad de que un fendmeno suceda en una poblacién o en un individuo.

Los factores de riesgo se pueden clasificar en no modificables y modificables.

Los factores de riesgo no modificables dependen de la dotacién genética de un
individuo o de caracteristicas ambientales no influenciables por el hombre; ejemplos de
ellos serian la edad, el sexo, la herencia y el clima. Los factores de riesgo exdgenos, o
factores de riesgo ‘a secas’, se caracterizan por ser modificables (p. ej., el habito
tabaquico).

OTROS FACTORES DE RIESGO PARA EVENTO CEREBROVASCULAR

Entre estos podemos mencionar la presencia de placas ateromatosas en arterias, las cueles
pueden producir inestabilidad.

La inestabilidad de la placa arteriosclerotica es determinada particularmente por factores
locales y factores sistémicos, como infecciones, autoinmunidad e inflamacion. Los
pacientes con Sindromes isquémicos agudos presentan un numero mayor de placas
inestables en territorios arteriales como el carotideo. (8)



Estos hallazgos son la base para generar la hipotesis de la existencia de asociacion
entre marcadores inflamatorios, inestabilidad de placa y progresion de la enfermedad
ateromatosa en el territorio carotideo en pacientes con dichos sindromes.

Estudios recientes han establecido el papel que cumple el mecanismo inflamatorio
en los estadios de inestabilidad y progresion de la enfermedad ateroscleroética. Los
estudios han reportado diferencias raciales enla gravedad y ladistribucion de la
ateroesclerosis de la arteria carotida.

Estudios previos indican que las personas de origen del sur de Asia tienen tasas méas
altas de enfermedad cardiovascular y accidente cerebrovascular que personas de origen
europeo, un hallazgo que no se puede explicar en su totalidad por las diferencias en los
factores de riesgo convencionales de origen cardiovascular, como el tabaquismo, presion
arterial elevada, diabetes, o hipercolesterolemia. (12)

Sobre la base de beneficio pruebas aleatorias que indica
de la endarterectomia carotidea / colocacion de stent en pacientes con 70% estenosis
carotidea sintomatica, directrices tiempos actuales recomendar el uso de la ecografia
Doppler carotideo en todos los
pacientes con ictus reciente 0 AIT. (12)

Es importante recalcar, pensando en futuros estudios en prevencion primaria y
secundaria de ictus, la importancia de valorar de forma adecuada el subtipo de ictus —
isquémico y hemorragico—, para lo que es imprescindible la realizacién de una prueba de
neuroimagen.

Es por eso que la ateroesclerosis de la arteria carétida es un fuerte predictor para
futuros episodios de ataques isquémicos como resultado de ambos, tanto de la estenosis de
su luz como de la ruptura de la placa ateromatosa.

El grado de estenosis de la cardtida es un marcador fuerte del riesgo de accidente
cerebrovascular y se ha utilizado para seleccionar a los pacientes para los procedimientos
de intervencion entre los pacientes asintomaticos.(8)

El papel de estenosis y la placa ateroesclerotica "vulnerable” ha sido reconocido
como un factor importante para identificar pacientes con alto riesgo de desarrollar accidente
cerebrovascular en individuos "vulnerables™ con alto riesgo de eventos vasculares mas alla
del riesgo vascular de los factores de Framingham.
La placa de la arteria cardtida y el grosor intima-media (IMT)son marcadores de
la aterosclerosis sistémica subclinica y los factores predictores de incidentes de infarto de
miocardio (IM) y evento isquemico. (13,14)

Algunos sugieren que la placa carotidea puede ser un  factor mas
potente de prediccion de los resultados vasculares que IMT.



Aunque algunos estudios longitudinales basados en la poblacién, incluyendo el
riesgo de aterosclerosis en Comunidades (ARIC), del Estudio de Salud Cardiovascular y el
Estudio de Rotterdam, han mostrado una asociacion entre la placa no estendtica de la
arteria cardtida y un mayor riesgo de eventos vasculares, la informacion de bajo nivel
socioecondmico y la diversidad de la raza-etnia comunidades es escasa. (3)

Varios estudios basados en grandes poblaciones y numerosos pequefios estudios
han demostrado la asociacion significativa entre la presencia de placa carotidea y el riesgo
de eventos vasculares pero principalmente en poblaciones blancas. En el estudio ARIC, la
presencia de lesiones de la arteriacardtida sin sombra acusticafue un factor
predictivo del riesgo de ictus isquémico en la media en un seguimiento de 8 afos. La tasa
de incidencia de ictus isquémico fue 2/1, 000 personas-afios para las mujeres y 4/1,000
personas-afos para los hombres. (3)

En los pacientes con Enfermedad de Arteria Carotida se ha descrito una incidencia
de eventos isquémicos neurologicos ipsilaterales (AIT, amaurosis fugaz, ictus isquémico)
del 14%, cifra significativamente superior en aquellos casos en los que se demostro
aumento de la estenosis (21% frente al 11,9%; p< 0,001).

El riesgo de evento isquémico se incrementa, si se asocia a alguno o varios de los
siguientes factores: grado de estenosis >50%, estenosis de carotida externa ipsilateral
>50%, estenosis de carétida interna contralateral >50%, tension arterial sistolica >160
mmHg. El incremento del riesgo de progresion del grado de estenosis varia desde el 3,2%
(ausencia de los factores mencionados) hasta un 31,5% (concurrencia de todos los factores).

Asimismo, el riesgo de ictus se incrementa con el grado de estenosis (menos del 1%
por afio para estenosis <80%, que asciende al 4,8% por afio para estenosis >90%). Estos
datos podrian orientar sobre la frecuencia conveniente de realizar estudios duplex de
troncos supraorticos en los distintos grupos de pacientes, asi como la recomendacion de
Ilevar a cabo un estudio semestral en los pacientes de mayor riesgo.(5)

Tras las anteriores consideraciones, se suscita la controversia sobre el beneficio
potencial de la realizacion de exploraciones complementarias de deteccion sistematica,
empleando pruebas diagnosticas no invasivas para hallar estenosis carotideas asintomaticas
en la poblacion general. El beneficio de esta estrategia se relacionaria con la prevalencia de
la enfermedad, la sensibilidad y la especificidad de la prueba diagndstica en cuestion.

A pesar de que el estudio sonografico con técnica Doppler no es caro ni invasivo y
que en instituciones cualificadas esta técnica esta dotada de una alta sensibilidad y
especificidad, no se aconseja su utilizacion como prueba de deteccidn sistematica rutinaria
en la poblacion general. (2)

BASES FISIOPATOLOGICAS DE LOS HALLAZGOS EN LOS ESTUDIOS DE
IMAGEN.

La disminucion del flujo por debajo de un determinado umbral en una zona del
parénquima cerebral origina inmediatamente alteraciones de la transmision sinaptica y, si el
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umbral es méas bajo, una despolarizacion de las membranas celulares. En el hombre, un
flujo inferior a 30 mI/100 g/mn ocasiona sintomas neuroldgicos; por debajo de 20 ml/100
g/mn aparece una supresion de la actividad electroencefalografica, y con cifras de 12
ml/100 g/mn existe una abolicion de los potenciales evocados. La despolarizacion de las
membranas celulares surge con flujos inferiores a 10 ml/100 g/3 mn, el cual se convierte en
el umbral critico de flujo. (3)

Dado que el cerebro no contiene reservas significativas de energia a largo plazo (por
ej: glucagon, grasa), la disrupcion del flujo sanguineo durante unos pocos minutos conduce
a la muerte neuronal. La extension de la lesion depende tanto de la duracion como del
grado de isquemia. (6)

La obstruccion de un vaso sanguineo cerebral ocasiona un gradiente isquémico que
da lugar a una isquemia intensa en el centro del territorio vascular y a una isquemia menos
pronunciada en la periferia del mismo. Las células del nucleo isquémico, con un flujo
inferior al umbral del infarto, mueren en pocos minutos. En la zona periférica, con un flujo
por debajo del umbral de isquemia, se originan alteraciones de la actividad funcional de las
neuronas, pero con conservacion de una actividad metabdlica minima que preserva su
integridad estructural durante algin tiempo. Esta zona se ha denominado ‘penumbra
isquémica’ [3]. En este &rea, el tejido resulta dafiado, el mecanismo de autorregulacién se
altera, la reactividad al anhidrido carbonico se mantiene parcialmente, la transmisién
sindptica y el contenido de ATP son normales y se produce una disminucion del contenido
de glucosa. Todo ello conduce a la aparicion de sintomas neurol6gicos, pero no son dafios
irreversibles.

Otro factor fundamental en el control del flujo sanguineo cerebral es la resistencia
vascular, que depende de la longitud del vaso, de la viscosidad de la sangre y del diametro
arterial. La resistencia de los vasos es mayor en las pequefias arterias y en las arteriolas. Un
50% de la resistencia vascular se debe a los vasos extracerebrales y a los grandes vasos de
la base del cerebro, y el otro 50% a las pequefias arterias que nutren el parénquima cerebral.

El flujo sanguineo no disminuye hasta que el diametro se reduce un 90%,
aproximadamente.  La disparidad entre la reducciéon del flujo que se observa en una
estenosis acusada y una lesion hemodindmicamente significativa se debe a la
autorregulacion cerebral, que reduce la resistencia cerebrovascular de tal manera que el
flujo sanguineo al cerebro solo se restringe con una estenosis muy marcada. (6)

TECNICAS DE IMAGEN EN LA VALORACION DEL PACIENTE CON EVENTO
CEREBROVASCULAR

Ante un paciente que cursa con un evento cerebrovascular existen muchas técnicas
que pueden llegar a definir el diagnostico cierto, la severidad, el prondstico y el resultado
de actuaciones terapéuticas.

Se pueden agrupar en 3 grandes apartados:
e Técnicas de neuroimagen.



e Técnicas de imagen cardiaca: cardioembolia.
e Eco-Doppler de troncos supradrticos y Doppler transcraneal.

Se describiran Unicamente dentro de las técnicas de neuroimagen, la tomografia, y
el Eco-Doppler ya que es el objetivo del presente trabajo.

Técnicas de neuroimagen
La evaluacion de la anatomia es basica en el analisis de los pacientes con ECV.
Tomografia cerebral

Sin duda es el procedimiento mas ampliamente difundido en el estudio de este tipo
de pacientes, su gran ventaja es la de establecer con gran especificidad el diagnostico. Su
limitacion mas importante es la baja sensibilidad en la deteccion temprana de tejido
isquémico; asi, hasta un 60% de los casos presentan TC craneales rigurosamente normales
en las primeras horas del infarto. (15)

Hallazgos en los estudios de imagen en la isquemia aguda

La sensibilidad de la TAC para la deteccién de evento isquémico es del 72%. (5)
La isquemia ocasiona una cascada de eventos a nivel celular que ocasionan los cambios
patoldgicos macroscopicos que se detectan en los estudios de imagen simple. El fracaso de
las bombas de membrana permite la salida de iones potasio y el influjo simultaneo de iones
calcio, sodio y agua en la celula. Ello conduce al edema celular (citotoxico), que se
observa clinicamente como un aumento de contenido de agua en la region afectada. Los
cambios en el agua cerebral son claves para entender los signos del infarto en la TAC.
Incluso un pequefio aumento en el contenido de agua causa una caracteristica disminucion
de la atenuacion en la TAC. Este edema tiene su maximo entre 3 y 7 dias postinfarto, y es
maximo en la sustancia gris. También se desarrolla un menor componente de edema de
origen vasogenico a medida que las células endoteliales mas resistentes pierden su
integridad.

La inspeccion de las imégenes en la TAC obtenidas entre minutos y unas pocas
horas después de la oclusion vascular pueden dar claves de la lesion isquémica incluso
antes de verse el edema tisular macroscépico el efecto de masa. En la TAC
ocasionalmente puede verse el trombo agudo en las grandes ramas intracraneales, lo que da
lugar al “signo de la arteria hiperdensa”. (16) Este signo ocurre por la presencia de
coagulo en su interior en mas de un 85%de los casos, y suele orientar hacia un origen
embolico; puede verse en el tronco horizontal o en ramas primarias de la arteria cerebral
media, en las arterias cerebral posterior y basilar, y en la carétida intracraneal.

La tomografia en fase simple debe ser realizada lo antes posible en sospecha de
evento cerebrovascular. La tomografia es altamente sensitiva para la deteccion de lesiones



hemorragicas, y la clave para la deteccion de las posibles causas del déficit neurolégico.
El segundo rol de la Tomografia es la deteccion de signos de isquemia o infarto establecido.
Los hallazgos tomograficos son una hipoatenuacion cortical o subcortical en el area de
territorio vascular, o a veces solo se manifiesta como una menor densidad comparativa de
los ganglios basales o como atenuacion de la diferencia de densidad entre sustancia gris y
blanca (17). Si se realiza dentro de las primeras seis horas en la oclusion de la arteria
cerebral media se puede observar el “signo del ribete insular”, que consiste en un
borramiento sutil pero importante de las capas gris-blanca de la insula, ocasionado por el
edema precoz. Este edema precoz también puede ser evidente en el putamen en las
oclusiones proximales de la arteria cerebral media (signo del edema del nucleo lenticulado).

Como se demuestra en la figura anterior, los territorios vasculares de la Arteria
Cerebral Anterior, Cerebral Media y Cerebral Posterior. En la parte inferior se observa el
corte tomogréafico donde se establece el infarto de estas arterias.

Existen ciertos signos que se pueden observar en imagenes tomogréaficas, segun la
evolucion del infarto (1):

TIEMPO HALLAZGOS EN TAC
Minutos Sin cambios
2-6 horas Signo de la arteria hiperdensa

Signo del ribete insular

6-12 horas Borramiento de los surcos +/- Disminucion




de la atenuacioén

12-24 horas Disminucioén de la atenuacidn.

3-7 horas Maxima tumefaccion

3-21 dias Realce de las circunvoluciones (pico:7-14
dias)

30-90 dias Encefalomalacia

Perdida del realce

Resolucién de la sangre petequial

ULTRASONIDO DOPPLER

El ultrasonido es el método més utilizado para el diagndstico de la enfermedad
carotidea. Sus aportes han permitido medir el espesor miointimal, caracterizar la
morfologia de la placa, determinar el grado de obstruccién y permeabilidad carotideos y
valorar el riesgo cerebrovascular en multiples estudios epidemiol6gicos y de intervencion.

Se estima que en los Estados Unidos el 80% de los pacientes evaluados por
ultrasonido son operados sin otro estudio de control. Esta conducta ain es controversial y
no sustentada por evidencia cientifica suficiente, por lo que es de suma importancia que la
informacion suministrada por la ultrasonografia sea confiable y reproducible. (18)

La ecografia-Doppler es actualmente la prueba que mas se ajusta a estos
requerimientos y, en consecuencia, es la que mas se utiliza en el diagndstico inicial de la
estenosis carotidea, pese a presentar algunas limitaciones, como ser dependiente del
operador y del ecografo utilizado.

Desde principios de los afios noventa se ha ido generalizando la realizacion del eco-
Doppler como estudio diagnostico til y fiable en la gradacion de estenosis de bifurcacion
carotidea, hasta convertirse en la actualidad en la prueba diagnostica mas frecuentemente
realizada en el diagnostico de la patologia carotidea extracraneal. Efectivamente, el eco-
Doppler resulta una prueba diagnostica muy atractiva debido a su facil acceso en nuestro
medio, a su inocuidad y a su reducido coste. La principal limitacion, sin embargo, se debe a
la gran variabilidad de esta prueba inter e intraobservador, asi como la variabilidad debida a
las maquinas empleadas. (19)

La angiografia digital es el estandar de referencia en el diagnostico de la

enfermedad carotidea, pero el ultrasonido tiene multiples ventajas, es preciso, no invasivo,
menos costoso, puede repetirse multiples veces y no requiere material de contraste.
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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. (18)

Clasicamente se ha considerado que el otro gran inconveniente del eco-Doppler ha
sido el diagnodstico de la oclusion carotidea, debido a la importante limitacion ética que
plantea considerar como ocluida, y en consecuencia inoperable, una carotida que presenta
una estenosis critica. Aunque algunos autores han comunicado buenos resultado con el eco-
Doppler en la oclusion carotidea, otros han encontrado que la fiabilidad del diagnostico de
la oclusion podria mejorar con el empleo de ecocontrastes (19).

La ultrasonografia Doppler nos permite identificar, entre otros:

e Oclusion de la arteria carotida interna extracraneal, valorando también su
repercusion hemodinamica y las suplencias intracraneales.

e Estenosis significativa de la cardtida extracraneal.

e Estenosis arterial intracraneal proximal.

e Oclusién de la arteria Cerebral Media (en su porcibn M1) y su posible
recanalizacién espontanea o con trombolisis. (15)

El examen ultrasénico no esta estandarizado entre los diferentes centros e incluso
dentro de una misma institucion, por lo que se establecen las siguientes recomendaciones,
segun la Sociedad Argentina de Cardiologia:

Recomendaciones

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

- Los errores en la ubicacién del volumen de muestra y en el angulo del Doppler son
frecuentes y condicionaran el diagnostico de severidad, por lo que se sugiere que el angulo
de la muestra sea <60°; es preferible utilizar el angulo de 60° en forma habitual para que
los resultados puedan ser repetibles.

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

- Se sugiere que el estudio se realice por el mismo operador y en el mismo equipo ya que
los resultados son operador dependiente.

Siempre se debe:
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a) Analizar la morfologia (superficie y estructura) de la placa.
b) Cuantificar el grado de obstruccion.
c) Verificar las consecuencias de la estenosis sobre la circulacion cerebral.

La placa carotidea puede clasificarse segun los siguientes criterios:
Segun su ecogenicidad:

- Uniformemente anecoica o ecolucida (placa tipo ).

- Predominantemente hipoecoica (placa tipo 11) (> 50% hipoecogeénica).

- Predominantemente hiperecoica (placa tipo I11) (> 50% isoecogénica o hiperecogeénica).
- Uniformemente isoecogénica o hiperecogénica (placa tipo 1V).

- No clasificable (placa tipo V) (placas célcicas).

Segln su textura:
- Homogéneas.
- Heterogéneas.

Segun su superficie:
- Regular.

- Irregular.

- Ulcerada.

El diagnostico de estenosis carotidea por Doppler pulsado aporta informacion
hemodinamica acerca de la lesidn obstructiva por:

a) Hallazgos directos.

b) Hallazgos indirectos.

Hallazgos directos

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

Hallazgos indirectos

Puede observarse:

1. Un patrén de flujo de alta resistencia en la cardtida primitiva en casos de estenosis
superiores al 80%.

2. Fendmenos de colateralizacion detectables en las arterias comunicantes del poligono de
Willis y en la arteria oftdlmica, en estenosis superiores al 80%.
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El grado de estenosis se determina en casos de obstruccion por placa no estenosante o con
obstruccion critica, por modo B, Doppler color y en modo power.

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

Para el presente estudio se utilizaran los criterios ecograficos de estenosis carotidea,
definidos por el Consenso de Estenosis Carotidea Sociedad Argentina de Cardiologia y
Neurologia:

Tabla I. Criterios velocimétricos diagndsticos de estenosis carotidea.

GRADO CRITERIOS VELOCIMETRICOS ESTENOSIS

1 0-199 cm/seg VPS < 50%

2 200-300 cm/seg VPS 51-70%

3 > 300 cm/seg VPS o > 250 cm/seg VPS | > 70%
+VTD >100

4 0 OCLUSION

VPS: velocidad picosistélica; VTD: velocidad telediastdlica. (2)

- El diagndstico de las ultimas dos categorias de estenosis, critica o preoclusiva y 100%
(oclusién), se debe basar principalmente en las imagenes en modo B, en las del Doppler
color y en las del modo power o angio, con la visualizacién de la estenosis preoclusiva. Los
valores de velocidad obtenidos por Doppler pulsado (en la que incluso pueden detectarse
flujos de muy baja velocidad) no se consideran de importancia, por su gran variabilidad. Se
selecciond un umbral del 70% teniendo en cuenta que es el grado de estenosis utilizado por
cirujanos y hemodinamistas para decidir una intervencion en pacientes sintomaticos y
podria ser también el que se considere en pacientes asintomaticos, a la luz del estudio
ACST recientemente publicado. (13)

Entonces se aplicaran los siguientes criterios en modo B, Doppler pulsado y color
para clasificar los diferentes grados de obstruccion carotidea, mediante la evaluacion a la
vez de la placa carotidea y de las caracteristicas de la misma:
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Grado de estenosis Criterios

VSCI (cm/seq) Estimacion de indice VDCI (cm/seq)
la placa en modo B VsClicp

Normal < 130 Sin placa <2 < 40

< 50% < 130 Placa <= 50% <2 < 40

50 a < 70% 130-230 Placa > 50% 20a4,0 40a 100
=T70% > 230 Placa > 50% > 4,0 > 100
Critica o Alta, baja o no Placa con luz Variable Variable
100% (oclusién) No detectable Luz no detectable Ausente Ausente

Teniendo en cuenta que la estenosis es un area de obstruccién producida por una
placa donde se observa alta velocidad y turbulencia en el segmento posestendtico, no existe
una correlacion exacta entre los estudios angiograficos y los ultrasonograficos. La
angiografia mide didmetros, el ultrasonido, con la estimacion de la velocidad, mide
indirectamente el area de estenosis. Esto significa una subestimacion del grado de estenosis
por la angiografia, salvo en los casos de obstruccion de muy alto grado, donde area y
didmetro tienen valores mas cercanos.(20)

Sin embargo, lavelocidad sistélica maximano siempre es fiableen la
estimacion del grado de estenosis. En general el diagnostico incluye dificultades
técnicas con la exploracion, falta de revision de los patrones de onda del espectro, la
presencia de mas lesiones estendticas, y variantes anatomicas. Ejemplos concretos de
estasson las lesionesen tandem, la diferenciacion de pseudo-obstruccion de la
oclusion total real, pseudonormalizacion de las velocidades enlos casos de estenosis
severa, las lesiones de la arteria carétida o el origen de la valvula adrtica, la progresion
derobo de la subclavia, la subestimacion de estenosis severa debido a la gran placa
calcificada, una arteria  trigeminal persistente yla estenosis dela arteria cardtida
contralateral. (17)

Ademas la placa ateromatosa se puede evaluar mediante la clasificacion de la placa
carotidea, segun el consenso de Estenosis Carotidea, Sociedad Neuroldgica Argentina:

¢ Uniformemente anecoica o ecolucida (placa tipo I)

e Predominantemente hipoecogenica (placa tipo Il (>50%) hipoecogenica)

e Predominantemente hiperecogenica (placa tipo IlI) (> 50% isoecogenica 0
hiperecogenica).

e Uniformemente isoecogenica o hiperecogenica (placa tipo V)

¢ No clasificable (placa tipo V) placas calcicas.

Otros hallazgos que pueden producir alteraciones en ultrasonido Doppler carotideo

son: lesiones en tandem, pseudo-obstruccion frente ala oclusion total real, estenosis
fundamental de la arteria carétida interna con velocidades en disminucion, lesion de la
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arteria carétida coman (CCA) de la valvula adrtica o de su origen, la evolucion de robo de
la subclavia, la longitud la placa de ateroma calcificadas, formas de onda de la resistencia
anormalmente bajay la arteria persistente del trigémino,y la estenosis dela arteria
carétida contralateral.

Las lesiones de la CCA o de origen de la valvula adrtica

Aunque los origenes de los grandes vasos suelen ser demasiado profundas para
ser directamente medidos mediante el uso de estandares ultrasonograficos de cuello, el
origen de la estenosis a vecesse puede deducir desus patrones de ondadistal. En
concreto, en una Arteria Car6tida Comdn con una estenosis proximal severa, el PSV puede
atenuarse a lo largo de la arteria, con movimiento hacia arriba lentamente en las formas de
onda Doppler con respecto a los de los niveles correspondientes de
la CCA contralateral normal y la Arteria Carétida Interna.

La Arteria Carétida Comun es el segundo origen de la estenosis, después de
la bifurcaciéon de ateromas, y puedenser una fuente importante de accidente
cerebrovascular oculto. Debido a la amortiguacién de la onda de velocidad a bajo de estos
sitios  deestenosis, la  revision dela  amplitud yla  formade los
espectros distales puede ayudar en la deteccion de estenosis severa Arteria Carétida Comun
en su segmento proximal.
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Fig. 4 Ultrasonido Doppler donde se observa el espectro de onda de la Arteria Cardtida
Interna izquierda, que muestra velocidades més bajas y las formas de onda lentas.

Longitud de la placa ateromatosa calcificada

En las regiones de sombra acUstica marcada por la placa de ateroma calcificadas, la
diferenciacion de cualquiera de las formas de onda Doppler o imagenes en modo B de
Doppler color es a menudo imposible. En estos casos, si la placa calcificada cubre s6lo un
pequefio segmento vascular (por lo general <1 cmde longitud), la presenciade las
velocidades normales y formas de onda proximal y distal a la region de la sombra a veces
es suficiente para excluir a una estenosis hemodinamicamente significativa (3). Sin
embargo, cuando la placa calcificada oculta a la evaluacion de ultrasonido de un
segmento vascular de gran tamafio, otras modalidades de imagenes son necesarias para
evaluar adecuadamente el grado de estenosis.

60F
290G
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Fig. 5: Se observan placas ateromatosas calcificadas en una mujer de 85 afios,
asintomatica, neurolégicamente sana, que habia sido sometido auna endarterectomia
carotidea derecha. (a) imagen que muestra el flujo longitudinal de ultrasonido Doppler
color, donde se observa la placa calcificada en gran medidaen el pared de la Arteria
Cardtida Interna izquierda. La placamide 1,5cmen la dimension de eje largo. (b)
Estudio de imagen de Ultrasonido que muestra un pulso de onda del espectro Doppler,
donde no se obtiene ni una sefial de color de flujo en la region de la causa de la placa
calcificada. (c) Imagen de Ultrasonido Doppler donde se obtuvo una onda de velocidad y la
forma normal de Doppler pulsado distal a la region calcificada. Ultrasonido Doppler
Transcraneal mostro6 flujo sanguineo anterdgrado en la arteria cerebral anteriory la
arteria oftalmica izquierda, un hallazgo inconsistente con una lesién proximal mas graves.

Estenosis de la arteria carétida contralateral

Velocidades en la Arteria Carétida Internay / o de la Arteria Carotida Comun a
veces pueden ser falsamente elevados, en ausencia de estenosis significativa de la arteria
carétida. Esto puede ocurrir en casos donde hay una estenosis severau oclusion de
la Arteria Caro0tida Interna contralateral y/o de la Arteria Car6tida Comdn, lo que
resulta en un aumento del flujo sanguineo (ganancias) a través de la arteria carotida. Por lo
tanto, la confianza en PSV so6lo puede llevar a sobreestimar el grado de estenosis en estos
casos. La evaluacion cuidadosa del modo By el flujo de iméagenes en color en los casos
de estenosis severa u oclusion contralateral puede ser utilen la prevencion de la
sobreestimacion del grado de estenosis de la arteria carotida.
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La estenosis de CCA en una mujer de 48 afios de edad con recurrentes episodios de
ceguera monocular izquierda transitoria 6 meses después de la colocacién de stent en la
izquierda del CCAy el ICA.(a) Pulso de onda Espectro Doppler de la CCA izquierda
que muestra velocidades muy elevadas (590 cm/ seg), que representan una estenosis
severa. (b) pulsos de ondas Espectro Doppler de la CCA distal derecha muestra las
velocidades elevadas (196 cm / seg) en ausencia de estenosis evidente en las imagenes en
modo B-.

El diagnostico de accidente cerebrovascular embolico generalmente se
hace mediante la identificacion de una fuente potencial de embolia en un paciente con ictus,
es decir, por asociacion. Solo de vez en cuando pueden ser vistos émbolos, ya sea en la
retina 0 en imagenes del cerebro. Utilizando Doppler transcraneal, es posible detectar que
circulan pacientes asintomaticos con embolia cerebral. Esta técnica tiene aplicaciones
potenciales en el diagnostico, la localizacion de lafuente embolica,y mas
importante en la prediccién de riesgo.
Los émbolos tienden dispersarse hacia atras y producir mayor ecogenicidad alrededor de las
células rojas de la sangre.

Aparecen como sefiales de alta intensidad, que son de corta duracion, ya
que répidamente pasan a través del volumen de la muestra.(12)

Sefiales embdlicos  (ES)se  han  detectado  enpacientes con  una
amplia variedad de fuentes potenciales de embolia. Accidente isquémico transitorio es un
fuerte predictor del riesgo de accidente cerebrovascular recurrentey por lo general
se cree que es causado por embolia. Esto ha llevado ala
técnica que seutiliza cada vez maspara dirigirel manejo del paciente,
y como un marcador de la eficacia de un farmaco antitrombético.(3)

Se realizé una revision sistematica y meta-analisis de
las sefiales embolicas, e identificar si son predictores independientes de ictus futuro, de AIT
y de riesgo de diferentes fuentes potenciales de embolia cerebral. (21)

En conclusion el conocimiento de algunos de los problemas asociados con el
examen neurovascular puede ayudar a mejorar la exactitud de esta técnica en la deteccion
y diagndstico de la enfermedad oclusiva de las arterias carétidas. Incluso en los casos en
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que PSV parecen normales, las alteraciones en los patrones de onda del espectro, imagenes
en modo B, imégenes en Doppler color, o los resultados de prueba indirecta pueden sugerir
la presencia de lesiones estenoticas o variantes anatomicas que de otra forma se habrian
perdido. Un examen exhaustivo de todas las pruebas ultrasonogréaficas disponibles puede
ser muy valioso no solopara el diagnostico de estenosis en la bifurcacion de la
arteria carétida, sino  también  paradetectar la  presencia  de otras lesiones
estenoticas y variantes anatomicas.

Han pasado casi 50 afios entre las primeras descripciones de Miller Fisher sobre la
enfermedad carotidea y la publicacion de los trabajos que definen las indicaciones para su
tratamiento quirdrgico. Sin embargo, aun existen controversias sobre las presentaciones
clinicas sugestivas de sintomas de origen carotideo, la decision sobre la obtencion de un
diagnostico no invasivo versus uno invasivo, decision a tomar en casos que se encuentren
en el limite de la estenosis segun criterios publicados y la conducta cuando coexisten
lesiones intracraneales y lesiones coronarias sintomaticas severas, entre otras. La
sensibilidad del Doppler carotideo para detectar este tipo de lesiones es del 62-100%.

Estudios recientes de la Revista Cientifica de las Ciencias Medicas en Cienfuegos
en el afio 2009, refieren que los estudios imagenoldgicos, especificamente el ultrasonido
Doppler Carotideo, es de gran relevancia en el diagnostico precoz, evolucion y aparicion de
posibles complicaciones del ECV isquémico, pues permite valorar la eficacia de las
intervenciones terapéuticas; demostrando que los hallazgos neuroimaginologicos estan
vinculados estrechamente con la neurobioquimica de estas lesiones. Se define como un
método util en la prevencién del EV; con especial importancia en la vigilancia de la
ateroesclerosis, sobre todo con respecto a su diagnostico precoz, refiriéndolo como el Unico
que permite el estudio detallado de la pared vascular, del complejo miointimal en tiempo
real y el andlisis de la direccion, velocidad y caracteristicas del flujo, pudiendo visualizar
trombos que ocluyen los vasos extracraneales, Arterias Carotidas, en el momento agudo del
ictus, mediante lo cual puede llegarse a la causa de la disminucion del flujo sanguineo
cerebral, ocasionando posteriormente la isquemia. (6)
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I11. OBJETIVOS

3.1 Objetivo General:

Identificar los hallazgos en ultrasonido Doppler Carotideo en pacientes con
antecedente de Evento Cerebrovascular Isquémico previo no recurrente.
3.2 Obijetivos Especificos:

Demostrar la efectividad del Ultrasonido Doppler para la deteccion de placas

ateromatosas y/o el grado de estenosis de las arterias Carotidas en pacientes con Evento
cerebrovascular isquémico.
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IV. METODOLOGIA
4.1). TIPO DE ESTUDIO

Estudio de tipo descriptivo, ya que en ningin momento se realizé algun tipo de
intervencion en el paciente, solo se recopilaron los datos obtenidos, a través de estudios de
imagen realizados a pacientes con diagndstico de evento cerebrovascular isquémico no
recurrente en el Departamento de Diagnostico por Imégenes del Hospital Roosevelt durante
el periodo de enero 2012 a enero 2013.

4.2). POBLACION ESTUDIADA

Pacientes mayores de 12 afios a quienes se les diagnosticd Evento Cerebrovascular
no recurrente por Tomografia Cerebral.

4.3). SUJETO DE ESTUDIO

Pacientes con diagndstico tomografico de Evento Cerebrovascular Isquémico,
hospitalizados y a los cuales se les realiz ultrasonido Doppler carotideo.

4.4). CALCULO DE LA MUESTRA
Segun datos obtenidos del Departamento de Estadistica del Hospital Roosevelt, el

total de casos reportados de Evento cerebrovascular isquémico en el 2010 fue de: 355
personas por lo que para la obtencién de la muestra se realizo la siguiente férmula:

N p(-p)
N -(LE )+ paa- p)

n=

Donde

N: tamarfio de la muestra, que para el presente estudio fué de 355 pacientes.

P: proporcion de la variable bajo estudio, como no se conocen estudios previos se tomé un
valor de 0.5 con lo cual se llevo al maximo el tamafio de la muestra.

LE: el cual corresponde al limite de error que para el presente estudio es de 0.05.

Entonces la muestra de pacientes a trabajar sera:

n= 355 0.5(1-0.5) = 188.32
(355-1) (0.05%) + 0.5 (1-0.5)
4
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Por lo que la cantidad de pacientes que formaran parte del estudio sera de 189, los
cuales se identificaran y se seleccionaran si los mismos cumplen con los criterios de
inclusion.

El proceso de seleccion de la muestra seré por seleccion sistematica de elementos
muestrales, por medio del cual utilizaremos el intervalo K. De manera que tenemos que:

K:N/n

Donde

N: poblacion total (355)
n: muestra (189)

Obteniendo un valor de: 2, esto indica que el intervalo sera de cada dos pacientes
para formar parte del estudio, asi la probabilidad de cada paciente para formar parte del
estudio serd idéntica. Asi mismo, el inicio sera también al azar enumerando los pacientes y
eligiendo el numero inicial al azar, posterior al cual se procedera con la seleccion de
pacientes cumpliendo con el intervalo K .

4.5) CRITERIOS DE INCLUSION:

e Pacientes con diagndéstico tomogréafico de evento cerebrovascular isquémico no
recurrente durante el periodo de estudio.

Pacientes a quienes se les realiza ultrasonido Doppler carotideo bilateral.
Pacientes con signos vitales estables.

Paciente hospitalizado.

Edad mayor a 12 afios.

4.6) CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Antecedente de evento cerebrovascular isquémico previo.
e Estudio tomografico y Doppler carotideo realizado fuera del hospital.
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4.8). PROCESO DE SELECCION DE LOS SUJETOS DEL ESTUDIO

o Se evaluaran a todos los pacientes con sintomas de Evento Cerebrovascular
Isquémico en la Emergencia de Medicina Interna, a quienes se les realiza
tomografia Cerebral a su ingreso, como rutina por diagndstico.

o Se analizaran las iméagenes de Tomografia Cerebral realizada a paciente, junto a
asesor, las cuales deberan cumplir con alguno de los criterios para isquemia
cerebral, los cuales son:

= Hipoatenuacion sutil

= Oscurecimiento y perdida de la diferenciacion entre sustancia gris
y blanca a nivel de ganglios basales.

= Borramiento de surcos corticales.

= Pérdida de la cinta insular.

= Hiperatenuacion de los vasos largos.

o Ademaés de los criterios mencionados el paciente no debe tener antecedentes de
Evento Cerebrovascular Isquémico y cumplir con todos los criterios de inclusion.

o A los pacientes se les llenara la boleta de recoleccion de datos (ver Anexo 1) y
seran referidos al Departamento de Diagndstico por Iméagenes del Hospital
Roosevelt para realizarles ultrasonido Doppler Carotideo bilateral al presentar
signos vitales estables.

o Luego de cumplir con los criterios de inclusién, el proceso de seleccién de la
muestra sera por seleccion sistematica de elementos muestrales, por medio del
cual utilizaremos el intervalo K, obteniendo un valor de: 2, esto indica que el
intervalo sera de cada dos pacientes para formar parte del estudio, asi la
probabilidad de cada paciente para formar parte del estudio sera idéntica. Asi
mismo, el inicio sera también al azar enumerando los pacientes y eligiendo el
namero inicial al azar, posterior al cual se procedera con la seleccién de pacientes
cumpliendo con el intervalo K .

o Se realizard ultrasonido Doppler Carotideo bilateral utilizando las siguientes
modalidades:

o Doppler en escala de grises.
o Doppler color.
o Doppler pulsado.

o El estudio sera realizado por el Residente de Tercer afio que rote por el area de
Ultrasonido Doppler y se llenara el informe de los hallazgos encontrados (ver
anexo 2).

o Se interpretaran los hallazgos ultrasonograficos junto a asesor, de la siguiente
forma:
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o Enlaexploracion en escala de grises se observara:
Presencia de placas ateromatosas y se clasificaran asi:
= Sinplaca
= Placa <50% de la luz arterial
= Placa > 50% de la luz arterial
= Luz arterial no detectable.

o A laaplicacién de Doppler color se valoraré:
Presencia o ausencia de flujo posterior a la estenosis y la misma se clasificara por grados:
o Grado 1: <50%
o Grado 2: 51-70%
o Grado 3: >70%
o Grado 4: Oclusion

o A laaplicacion de Doppler pulsado se evaluara:
Valoracién cuantitativa de la estenosis.

o Se recopilaran los datos obtenidos y se procedera al analisis estadistico.
4.9) ASPECTOS ETICOS

El estudio garantizara la privacidad, confidencialidad y anonimato de los datos
obtenidos, no se divulgaran los datos obtenidos, ya que los mismos seran utilizados
Unicamente por médicos. El participante tendra derecho a conocer los resultados y se
debera informar al paciente los hallazgos al finalizar la realizacién del estudio.

Se respetara el principio de beneficiencia no maleficiencia, ya que el enfoque del estudio
siempre sera por el beneficio del paciente.
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V. RESULTADOS

TABLA1

“HALLAZGOS EN ULTRASONIDO DOPPLER CAROTIDEO EN PACIENTES
CON DIAGNOSTICO TOMOGRAFICO DE EVENTO CEREBROVASCULAR
ISOUEMICO NO RECURRENTE”

HALLAZGO CASOS %

SIN PLACA 80 42
PLACA MENOR AL 50% 97 51
PLACA MAYOR AL 50% 11 5.5
LUZ NO DETECTABLE 1 1.5
TOTAL 189 100

GRAFICANO. 1

PLACAS ATEROMATOSAS

5% 2% m Sin placa

\

B Placa menor al
50%

Placa mayor al
50%

M Luz no detectable

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS Hospital Roosevelt (2012)
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TABLA NO. 2

HALLAZGOS EN ULTRASONIDO DOPPLER CAROTIDEO

BILATERAL
ESTENOSIS
HALLAZGO CASOS %
SIN ESTENOSIS 81 43
GRADO 1 88 47
GRADO 2 14 7
GRADO 3 3 1.5
GRADO 4 3 1.5
TOTAL 189 100

GRAFICA NO. 2

GRADO DE ESTENOSIS

7% 1% 2% SIN ESTENOSIS

W ESTENOSIS
GRADO 1

W ESTENOSIS
GRADO 2

W ESTENOSIS
GRADO 3

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS Hospital Roosevelt (2012)




TABLANO. 3

TABLA No. 3
DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDAD
(EXPRESADA EN ARNOS)

EDAD 41-50 51-60 61-70 =70

NO. 15 50 53 71

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS Hospital Roosevelt (2012)

TABLA NO. 4

TABLANo 4
DISTRIBUCION DE PACIENTES POR SEXO

SEXO NO.
MASCULINO 85
FEMENINO 104

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS Hospital Roosevelt (2012)

El mayor nimero de casos se concentra en el rango de edad de personas mayores
a los 70 afios de edad, representando 37.5% de los casos, a diferencia de los pacientes
comprendidos entre los 41 a 50 afios el cual representa el 7.9% del total de pacientes.
Existe una minima diferencia en cuanto a la presentacion de Evento cerebrovascular
isquémico en la poblacion estudiada, mostrando esta un leve predominio femenino, 55%
del total de casos.

Dentro de los hallazgos en el Ultrasonido Doppler carotideo, podemos mencionar
que la mayor parte de la poblacion (51%) presento placa ateromatosa dentro de la luz del
vaso que ocluye menos del 50% de su luz; sin embargo, es importante mencionar que
existe un porcentaje similar de casos en los cuales no se detectd la presencia de placa
ateromatosa (42%). En cuanto a la presencia de estenosis indican que la mayor parte de
la poblacion estudiada (46.5%) presenta Estenosis Grado 1, lo que indica una oclusion
menor al 50% de la luz; de forma muy similar existe un porcentaje importante de
pacientes (42.8%) que no presentan ningun grado de estenosis.
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VI. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Los accidentes cerebrovasculares isquémicos son conocidos desde la antigliedad,
y se ha definido como causa de los mismos la patologia vascular (19). En el presente
estudio se encontr6 que la incidencia de casos reportados de evento cerebrovascular
isquémico fue en pacientes femeninas, a diferencia de lo que se encontré en el estudio
“Evidencia cientifica en el tratamiento de la hipertension arterial crénica en la prevencion
del ictus”, de la Revista Medicina Clinica. Barcelona, el cual reporta que es mayor la
incidencia de casos masculinos (19); sin embargo, el estudio ARIC (Riesgo de
aterosclerosis en Comunidades), realizado en el Estudio de Salud Cardiovascular de
Rotterdam, Alemania, se identifica que la tasa de incidenciade ictus isquémico
fue 2/1, 000 personas-afios para las mujeres y 4/1,000 personas-afios para los hombres,
los cuales presentaban placas ateromatosas, evidenciando el predominio del sexo
femenino, como en el presente estudio. (5)  Se ha reportado que la isquemia cerebral
esta originada por la disminucion del flujo sanguineo, provocado por la alteracion del
equilibrio de numerosos factores hemodinamicos entre los cuales se menciona la
presencia de estenosis carotidea [14], encontrdndose en el presente estudio que el 57% de
la poblacion estudiada, reporta algin grado de estenosis carotidea, los cuales se presentan
en escala de 1 al 4, encontrandose el 47% de la poblacion en la clasificacion de grado 1;
sin embargo es importante mencionar que existe un porcentaje importante (43%) que no
reporta ningun grado de estenosis.

La presencia de placas ateromatosas en arterias, es una causa conocida de
sindromes isquémicos agudos, principalmente en el territorio carotideo (19). La placa de
la arteria carétida y el grosor intima-media (IMT) son marcadores de la aterosclerosis
sistémica subclinica y los factores predictores de incidentes de infarto de miocardio (IM)
y evento isquémico. (13,18) Algunos sugieren que la placa carotidea puede ser un
factor mas potente de prediccion de los resultados vasculares, es por eso que se realizo el
estudio Doppler carotideo en busca de placas ateromatosas como predictores de eventos
isquémicos y/o grado de estenosis de los mismos, encontrando que el 51% de los casos
presento placa ateromatosa que ocluye menos del 50% de la luz del vaso, dato importante
ya que representa que mas de la mitad de la poblacion estudiada puede volver a sufrir un
evento cerebrovascular isquémico. Asimismo, el riesgo de ictus se incrementa con el
grado de estenosis (menos del 1% por afio para estenosis <80%, que asciende al 4,8% por
afio para estenosis >90%)(5), por eso se realiz6 evaluacion de la presencia de estenosis
carotidea y el grado de la misma, encontrandose que el 47% de la poblacion presenta
Grado 1 de estenosis que indica oclusién menor al 50% de su luz; asimismo, se encuentra
que el 3% de la poblacion estudiada reporta estenosis grado 3 y 4, dato alarmante ya que
indica estadio preoclusivo y oclusivo respectivamente, seleccionando un umbral del 70%
para ser definido como preoclusivo, teniendo en cuenta que este es el grado de estenosis
utilizado por cirujanos y hemodinamistas para decidir una intervencion en pacientes
sintomaticos y podria ser también el que se considere en pacientes asintomaticos, segun
el estudio ACST publicado en el afio 2006 por la revista Stroke.(4)  Por ello, se ha
reportado que el ultrasonido Doppler Carotideo, es de gran relevancia en el diagnéstico
precoz, evolucion y aparicion de posibles complicaciones del ECV isquemico, pues
permite valorar la eficacia de las intervenciones terapéuticas;, definiéndolo como un
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método util en la prevencion del ECV; con especial importancia en la vigilancia de la
ateroesclerosis, sobre todo con respecto a su diagndstico precoz, refiriéndolo como el
Unico método que permite el estudio detallado de la pared vascular, del complejo
miointimal en tiempo real y el analisis de la direccion, velocidad y caracteristicas del
flujo, mediante lo cual puede llegarse a la causa de la disminucion del flujo sanguineo
cerebral, ocasionando posteriormente la isquemia.
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6.1 CONCLUSIONES

6.1.1. El principal hallazgo encontrado en ultrasonido Doppler Carotideo fue la
presencia de placas ateromatosas que ocluyen menos del 50% de la luz del vaso.

6.1.2. El 42% de la poblacion estudiada, que presentaron hallazgos positivos de
evento cerebrovascular isquémico en tomografia, no presenta placas ateromatosas
en el momento del estudio.

6.1.3. A la evaluacidon de arterias carétidas con ultrasonido Doppler, el 47% de la
poblacion estudiada presento estenosis grado 1 de la luz del vaso, lo que
representa oclusion menor al 50% de la luz del vaso.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Realizar ultrasonido Doppler carotideo en todos los pacientes con evento
cerebrovascular isquémico, como estudio de base para evaluacion de presencia de
factores de riesgo para complicaciones y/o recurrencias.

6.2.2 Realizar ultrasonido Doppler carotideo de seguimiento en pacientes con

historia de evento cerebrovascular isquémico.

6.2.3 Determinar el grado de estenosis que se presente en arterias carotidas, ya
que este es un marcador fuerte del riesgo de accidente cerebrovascular y se ha
utilizado para seleccionar a los pacientes para los procedimientos de intervencion
entre los pacientes asintomaticos.

6.2.4 Referir a los pacientes con estenosis menores al 70% de su luz.
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VIIl. ANEXO

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Numero de Identificacién de paciente:

EDAD:

SEXO:

1. Masculino 2. Femenino

CRITERIOS TOMOGRAFICOS DE EVENTO CEREBROVASCULAR ISQUEMICO:

= Hipoatenuacion sutil

= Oscurecimiento y perdida de la diferenciaciéon entre sustancia gris y blanca
a nivel de ganglios basales.

= Borramiento de surcos corticales.

= Perdida de la cinta insular.

= Hiperatenuacion de los vasos largos.
1. Positivo

2. Negativo

Hallazgos en Ultrasonido Doppler Carotideo Bilateral:

o

Placas ateromatosas:
1. Sin placa
2. Placa < 50%
3. Placa > 50%

4. Luz no detectable.

(0]

Estenosis:

1. Grado 1: < 50%

2. Grado 2: 51-70%

3. Grado 3: >70%

4. Grado 4: Oclusién
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ANEXO 2

No.de Identificacion:

Nombre:

Departamento:

Edad: afios

Estudio Realizado: ULTRASONIDO DOPPLER CAROTIDEO

Descripcion:

Comun Interna Externa | Relacién
derecha | derecha | derecha JACI/ ACC

PICO SISTOLICO M
PICO DIASTOLICO CE CE

Arteria Caroétida

INDICE DE RESISTENCIA

Comun Interna Externa | Relacién

Arteria Carotida izquierda | izquierda ] izquierda JACI / ACC CC

PICO SISTOLICO

PICO DIASTOLICO CC: Cardtida ComvinCT: Carotida Iterma
INDICE DE RESISTENCIA CE: Carétida Externa

Comentario:

Se realiza barrido ultrasonografico Doppler en ambas carétidas comunes, ambas
arterias carotidas externas, y ambas arterias car6tidas internas, observando las
mismas de calibre adecuado, con una relacion intima-media en limites normales, sin
imagenes que sugieran calcificaciones, estrecheces, o 4areas de compresiones
extrinsecas o intrinsecas.

No se visualizan imagenes que indiquen la presencia de placas ateromatosas.

Se observa flujo adecuado con patrén laminar en ambas cardtidas y espectros
normales.

Impresion Diagndstica:

1. Ultrasonido doppler carotideo bilateral normal en el momento
del estudio

Atentamente,

Dr.
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PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio la
tesis titulada “HALLAZGOS EN ULTRASONIDO DOPPLER CAROTIDEO EN
PACIENTES CON DIAGNOSTICO  TOMOGRAFICO DE  EVENTO
CEREBROVASCULAR ISQUEMICO NO RECURRENTE” para propositos de consulta
académica, sin embargo, quedan reservados los derechos de autor que confiere la ley,
cuando sea cualquier otro motivo diferente al que se sefiala lo que conduzca a su
reproduccion, comercializacion total o parcial.
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