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Se realiz6é un estudio descriptivo transversal para evaluar la utilidad clinica de la ecografia Doppler transcraneal en
pacientes con estenosis carotidea extracraneal sintomatica entre marzo de 2006 a noviembre de 2007. El universo de
estudio estuvo integrado por sujetos con diagnéstico clinico de estenosis carotidea sintomatica que cumplieron con
los criterios de inclusion y que dieron su consentimiento. Se les aplico el cuestionario # 2 para el analisis de las
variables demograficas y datos clinicos de interés en la investigacion. Se les practico, ademas, una ecografia Doppler
de troncos supraadrticos y transcraneal. Se encontré mayor afectacion de pacientes mayores de 60 afios, masculinos
y de la raza negra. El accidente isquémico transitorio hemisférico constituyo la forma de expresion mas frecuente de la
estenosis carotidea, presentando en su mayoria combinacion de sintomas de disfuncion de este territorio. El estudio
del eje carotideo mostré un predominio de pacientes con patron de estenosis extracraneal no significativa, con mayor
compromiso hemodinamico en la arteria cerebral media izquierda. Se constato la presencia de estenosis segmentaria
en pacientes mayormente aquejados con estenosis critica extracraneal. Se hall6 una proporciéon similar entre
pacientes que desarrollaron circulacion colateral y aquellos con poligono de Willis insuficiente.

Transcranial doppler ultrasound in symptomatic carotid stenosis

A cross-sectional descriptive study to evaluate the clinical usefulness of the transcranial Doppler echography in
patients with symptomatic extracranial carotid stenosis was conducted from March 2006 to November 2007. The
universe of study was comprised of patients with symptomatic carotid stenosis as clinical diagnosis that complied with
the inclusion criteria and gave their consent. The questionnaire # 2 for the analysis of the demographic variables was
applied to them and clinical data of interest in the investigation. It was also carried out, a transcranial and supra-aortic
trunks Doppler echography. Greater affectation in patients older than 60 years, male sex and black race was found.
The hemispherical transient ischemic stroke constituted the most frequent way of expression of the carotid stenosis,
mostly presenting dysfunction symptoms combination of this territory. The carotid axis study showed a predominance
of patients with no significant extracranial stenosis pattern, with higher hemodynamic commitment in the left middle
cerebral artery. The presence of segmental stenosis in patients that mostly suffered extracranial critical stenosis was
verified. A similar proportion among patients that developed collateral circulation and those with insufficient Willis”
polygon was found.

INTRODUCCION sanguineos y/o su contenido. Los procesos

patoldgicos incluyen cualquier lesiéon de la pared
Las enfermedades cerebrovasculares constituyen un vascular, oclusién de la _1}12 por trombos o émbolos,
grupo de enfermedades que afectan el encéfalo como ruptura de vasos, alteracion de la permeabilidad de la

resultado de un proceso patolégico de los vasos
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pared vascular y el incremento de la viscosidad u otro
cambio en la cualidad de la sangre (1).

Las enfermedades vasculares cerebrales (AVC)
causan aproximadamente el 10% de las muertes en
los paises industrializados, y por otro lado, junto con
las enfermedades neuroldogicas degenerativas
(fundamentalmente demencia y enfermedad de
Parkinson), suponen el 50% de las incapacidades de
la tercera edad. Ademas, el paciente que sobrevive a
un ictus tiene un riesgo aumentado de sufrir otro
ictus, cardiopatia isquémica o desarrollar demencia)

(1.

El ictus representa la segunda causa de mortalidad en
todo el mundo segin las estadisticas de la
Organizacion Mundial de la Salud (2).Se ha estimado
que en el afio 2001 fallecieron 5.454.000 personas de
ictus, lo que supone el 10% de la mortalidad global.
Solemos pensar que las ECV son un problema de los
paises desarrollados, pero las estadisticas nos indican
que dos tercios de las muertes por ictus ocurren en
los paises menos desarrollados.

Las tasas de incidencia de ictus ajustadas por edad en
los mayores de 54 afios, en una revision de los
estudios realizados desde 1990, oscilan entre 420 y
650 por 100. 000, excepto en Japén, Ucrania y Rusia,
que tienen cifras de incidencia mas altas y la
proporcién de pacientes que ingresan en el hospital
oscila entre el 41% del estudio japonés y el 95% del
estudio alemdan, con una media del 81% (3).

La incidencia de ictus aumenta progresivamente con
la edad. La incidencia anual de ictus por 100. 000
personas es de 10 a 30 en los menores de 45 afios y
de 1200 a 2000 en el grupo de edad de 75 a 84 afios.
La media de edad de los pacientes que sufren un ictus
es de 70 afios en los hombres y de 75 afios en las
mujeres. Mas de la mitad de los ictus ocurren en
personas mayores de 75 afios(3).

La prevalencia representa la proporcion de enfermos
en una poblacién en un momento determinado. Es
una medida importante para medir la magnitud del
problema del ictus y estimar la carga que supone la
enfermedad para la sociedad y depende de dos
factores: la incidencia y la supervivencia de los
pacientes tras el ictus. En los paises desarrollados la
prevalencia de ictus ajustada para la edad en la
poblaciéon mayor de 60 afios oscila entre 4.6% y el
7.3%, siendo mayor en los hombres (5.9% a 9.3%)
que en las mujeres (3.2% a 6.1%) (3).

Constituyen la tercera causa de muerte en Cuba(4).
Por otra parte, alrededor de 1/3 de los sobrevivientes
a un ictus cerebral son incapaces para valerse por si

mismos y aproximadamente el 75 % pierde sus
facultades para reincorporarse laboralmente,
considerdandose la causa mas frecuente de
incapacidad(4). Las enfermedades cerebrovasculares
tienen, ademds, un enorme costo por los recursos
necesarios en el sistema de salud para su atencién en
fase aguda; ademads de los cuidados a largo plazo de
los sobrevivientes con su consecuente handicap (5) .

La aterosclerosis comienza a manifestarse en sujetos
de mediana edad (6). Los estudios previos han
mostrado una alta frecuencia de aterosclerosis
carotidea en personas asintomaticas (4). La
asociacion entre factores de riesgo cardiovascular y la
aterosclerosis carotidea ha demostrado ser mas
importante en los sujetos de mediana edad que en los
ancianos(6).

Datos estadisticos en varios paises de occidente,
muestran que el 85% de los eventos
cerebrovasculares son isquémicos(7).De estos,
aproximadamente el 80 a 90% son causados por
aterotrombosis y embolias que afectan a vasos
mayores. Entre los vasos de mayor calibre, la
enfermedad de la bifurcacion carotidea causa el 25 a
30% de todos los eventos(8,9,10).A comienzos de la
década del 50,se publicaron los trabajos seminales
sobre trombosis carotidea que describian a la embolia
arterio-arterial como uno de los mecanismos de
eventos cerebrovasculares. (11) En la década del 70,
Pessin y colaboradores publicaron los trabajos
clasicos sobre el mecanismo del "stroke carotideo"
(12) .Han pasado casi 50 afios entre las primeras
descripciones sobre la enfermedad carotidea y la
publicacion de los trabajos que definen las
indicaciones para su tratamiento quirdrgico. Sin
embargo, alin existen controversias sobre las
presentaciones clinicas sugestivas de sintomas de
origen carotideo, la decisién sobre la obtencién de un
diagnoéstico no invasivo versus uno invasivo, la
decisién a tomar en casos que se encuentren en el
limite de la estenosis segun los criterios publicados,
las implicancias de la experiencia del cirujano para un
caso especifico, y la conducta cuando coexisten
lesiones intracraneales y lesiones coronarias
sintomaticas severas, entre otras(11).

La mayoria de los eventos carotideos se asocian a
enfermedad de la arteria carétida interna(12).

El Ataque Isquémico Transitorio (AIT) es una
entidad frecuente en la enfermedad cerebrovascular
cuyo interés clinico fundamental esta en constituir un
sintoma de alarma y un predictor de infarto cerebral.
El término AIT fue consensuado en 1965 para hacer
una distincién en el perfil temporal de la
sintomatologia isquémica cerebral(13).
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El AIT es un marcador de enfermedad
aterotrombética (12). Los pacientes afectados por un
AIT constituyen un grupo con un riesgo
incrementado de ictus y otros eventos vasculares
graves (13). La tasa de mortalidad en los 5 primeros
afios, para los pacientes que han presentado un AIT,
se situa entre el 7.2% y el 8.9%; siendo la cardiopatia
isquémica y los infartos cerebrales la causa del 80%
delas muertes (11,12).

Segtin datos obtenidos en los registros de ictus el AIT
precede al infarto aterotrombdtico en un 25-30% de
los casos(10).

La investigacién clinica ha evaluado las variables
relacionadas con la sintomatologia y con la
etiopatogenia relacionadas con un mayor riesgo
vascular a corto plazo(11).

Los pacientes con insuficiencia cerebrovascular
pueden beneficiarse con los avances recientes en el
diagnoéstico y tratamiento de estas enfermedades. El
reconocimiento temprano de los signos indicadores
de un ataque cerebral, la mejor capacidad para
obtener diagndsticos certeros y los adelantos en las
alternativas terapéuticas, han posibilitado mejorar la
evolucion de los pacientes(13,14).

Como hemos comentado, el neurélogo debe conocer
no sélo la lesion cerebral sino también la lesion
neurovascular primaria, lo cual le obliga al estudio de
los vasos extra e intracerebrales, para lo cual las
técnicas de ultrasonido son de primera eleccién al
aportarnos, de forma no invasiva, datos estructurales
(estenosis, placas ateromatosas) y parametros
hemodinamicas (flujos, aceleraciones, resistencias
periféricas, etc)(14) .

La utilizacién de técnicas ultrasonograficas de alta
resolucion ha demostrado ser un método valido para
el estudio de la aterosclerosis extracoronaria, y se ha
usado ampliamente en el estudio de la enfermedad
ateromatosa carotidea extra e intracraneal(15).

En los ultimos afios la Ecografia Doppler transcraneal
(EDTC) se ha establecido como wuna prueba
complementaria de gran interés en el estudio de los
pacientes con ictus. Esto es debido a que se trata de
un examen no invasivo, rapido, reproducible y
dindmico de la circulacién intracraneal(13).

El Doppler transcraneal es una nueva aplicacién de la
ultrasonografia que permite la evaluacién no invasiva
de la circulaciéon cerebral al determinar diversos
parametros fisioldgicos del flujo sanguineo en las
principales arterias intracraneales(15).

Utilizando una sonda bidireccional con una frecuencia
de 2 MHz, que emite seflales pulsadas desde un
cristal piezoeléctrico, podemos explorar las arterias
intracraneales a través de las ventanas sdnicas del
craneo y obtener una medicion de las velocidades de
flujo de las arterias cerebrales mayores y reflejarlas
en un sonograma(13).

La técnica Doppler se basa en la emision de ecos
pulsados a baja frecuencia (2 MHz) y su recepciéon
tras chocar con los hematies que circulan por las
arterias cerebrales. El procesamiento de estas sefiales
recibidas permite generar una curva llamada
sonograma(15).

La mayoria de las lesiones vasculares que afectan el
cerebro tienen una distribucion extracraneal y debido
a la localizacion superficial de la carétida a este nivel
hace que sea facilmente accesible mediante
ultrasonido en modo B, Doppler a color y espectral
(13,15).

La aterosclerosis no se limita a la circulacion
extracraneal de la arteria cardtida , sino que las
estenosis intracraneales son cada vez mas
reconocidas, siendo especialmente frecuentes en la
raza negra y orientales(16). La EDTC permite el
diagnéstico y seguimiento no invasivo y en tiempo
real de las estenosis intracraneales, aunque aun la
sintomatologia sea el patrén de oro para la
confirmacién de esta alteracion(17). El estudio
fonografico de arterias intracraneales
arteriosclerdticas se caracteriza por un aumento de la
turbulencia y velocidad, localizadas en un segmento
de la arteria. En casos de estenosis moderadas (entre
un 60 al 70 % de la luz) los valores de velocidad
superan en un 30 % los valores de la arteria
contralateral. En casos de estenosis severas, los
valores de velocidad se incrementan
significativamente, pudiendo alcanzarse velocidades
de 200 cm/seg en casos de estenosis del 90 %; en
estos casos el incremento de las velocidades se
acompaiia de sonidos de turbulencia por vibracién de
las paredes vasculares. Se acepta que aumentos de
Velocidad Media (VM) mas de dos veces la desviacidon
estindar de la media normal correlaciona con
estenosis intracraneal. Las distintas VM calculadas
pueden correlacionar con distintos grados de
estenosis, aunque cuando se eleva la VM considerada
como umbral para un grado dado de estenosis
conocido la especificidad aumenta a costa de bajar la
sensibilidad y viceversa(18). La EDTC permite
detectar con alta sensibilidad estenosis intracraneales
cuando son superiores al 60%, mientras que su
fiabilidad  diagnéstica  disminuye en forma
significativa en lesiones de menor grado. Como norma
general , una estenosis que determine una reduccién
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del area de corte de la arteria cerebral media de hasta
50%(30% de reduccién del didmetro), no puede ser
detectada por EDTC, sin embargo, lesiones de estas
caracteristicas son raramente sintomaticas(16).
Ademas de la estenosis puede detectarse oclusion de
arterias intracraneales cuyos hallazgos tipicos, en el
caso de la arteria cerebral media (ACM), son la
imposibilidad de obtener sefial en la misma junto con
velocidades incrementadas en las arterias cerebrales
anteriores y posteriores ipsilaterales (17).

El aumento focal de la velocidad de flujo sanguineo, la
presencia de turbulencia, la disminucién o
desaparicion focal de una sefial, y la comparacion de
arterias homologas, permite inferencias bastante
precisas acerca de estenosis intracraneanas (19).

La EDTC tiene una sensibilidad del 75% con una
especificidad del 80%. En el diagnéstico de lesiones
intracraneales se correlaciona con la Arteriografia
cerebral(20).

En presencia de una estenosis carotidea extracraneal,
la EDTC puede afiadir informacién sobre la presencia
de una adecuada suplencia colateral. De la existencia
o no de ésta depende el prondstico, y es una
informacién  imprescindible si se plantean
tratamientos de revascularizacion. En presencia de
estenosis-oclusion carotidea ipsilateral, la ACM suele
presentar una disminucién de velocidad, con
descenso del indice de pulsatilidad(IP) Tanto la
arteria comunicante anterior (AcoA) como la arteria
comunicante posterior (AcoP) o la arteria oftdlmica
(AO) pueden dar suplencias y los patrones de
colateralizacién pueden ser reconocidos claramente.
Asi, en presencia de una estenosis en la arteria
cardtida interna (ACI), la compresién de la arteria
cardtida comun contralateral, provocara una caida de
la velocidad en la ACM ipsilateral si la AcoA es
funcionalmente suplente, ademds existirda una
inversion de la direccién de flujo en el segmento Al
de al ACA ipsilateral(21).

La EDTC permite valorar la repercusion
hemodindmica de las estenosis de los troncos
supraaérticos mediante la evaluacion del estado de la
circulacion colateral que se establece a través de las
arterias oftalmicas y las arterias comunicantes
anterior y posterior asi como realizar estudios de
reserva hemodindamica cerebral(RHC), de tal forma
que una RHC reducida en pacientes con estenosis
graves u oclusidon carotidea se ha asociado con la
presencia de infartos hemodinamicos y con un pobre
patron de circulacion colateral por Arteriografia(22).

Los estudios con EDTC en pacientes con estenosis
grave u oclusion carotidea demuestra que entre el 12-

20% de estos enfermos tienen una RHC exhausta, y
entre un 29-40% , reducida(22,23). En este sentido,
los cambios hemodinamicos que se detectan
mediante la EDTC en pacientes con estenosis
carotidea son mas importantes en los pacientes
sintomaticos que en los asintomaticos y en pacientes
con afecciéon bilateral, estando afectada en mayor
grado en el lado sintomatico(21).

Las estenosis arteroscleroticas de arterias
intracraneanas no suele acompafiarse de cambios
hemodindmicos en las arterias del cuello debido a su
desarrollo lento y progresivo que permite el
establecimiento de circulacién colateral adaptativa.
Cuando la estenosis es corta y muy importante, puede
ser imposible registrar la alta frecuencia, obteniendo
s6lo sefiales de turbulencia. En pacientes con
estenosis inferiores al 50 % del area vascular, el
Doppler transcraneal no es capaz de establecer el
diagnostico de estenosis (21).

El hecho que los estudios de detecciéon de émbolos
corroboren lo que conocemos a través de observacion
clinica otorga una gran credibilidad a los primeros y
permite especular acerca de usos futuros. La EDTC
podria asi identificar un subgrupo de pacientes con
estenosis carotidea con mayor riesgo de infarto
cerebral, para quienes en la actualidad no existen
pautas de manejo definidas (estenosis sintomaticas
leves 0 moderadas, estenosis severas asintomaticas; o
pacientes con estenosis leves o moderadas pero con
ulceraciones). El nimero de émbolos y sus cualidades
podrian también ser un factor pronéstico de
importancia, y esto podria tomarse en cuenta al
considerar  alternativas  terapéuticas (cirugia,
antiplaquetarios, anticoagulantes)(22).

En los ultimos 10 afios la comprensién de los
procesos fisiopatolégicos que conducen a la isquemia
cerebral ha avanzado enormemente. La posibilidad de
alterar la historia natural de la enfermedad isquémica
ha estimulado el desarrollo de nuevas técnicas que
facilitan el diagndstico, y consiguientemente el mejor
tratamiento, de los diversos sindromes vasculares
cerebrales. La base racional de estos avances es el
principio neurolégico que estipula que una correcta
comprension de la anatomia y la fisiologia particular
del caso es fundamental para un apropiado
diagnostico y tratamiento. Por muchos afios la
angiografia por cateterismo fue la Unica herramienta
al alcance del clinico vascular, y el aporte de esta a los
complejos problemas cerebrovasculares es
incuestionable; pero las dificultades técnicas, las
potenciales complicaciones y la necesidad de evaluar
mayor cantidad de pacientes han también estimulado
la busqueda de métodos diagnésticos alternativos. A
esto, cabe agregar que la angiografia por catéter, si
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bien es el mejor método para evaluar la anatomia
vascular cerebral, proporciona muy poca informacién
fisiolégica. En definitiva el papel del estudio por
ultrasonidos del arbol vascular cerebral en toda su
amplitud permitird tomar decisiones terapéuticas y
prondsticas que complementen nuestras decisiones
actuales basadas unicamente en la clinica. Estos
elementos descritos, sumados a la alta incidencia en
nuestro medio de la enfermedad carotidea
sintomatica y la repercusion de esta en el territorio
cerebral irrigado por las ramas intracraneales de
dicha arteria, asi como el hecho de que no se han
publicado estudios dirigidos en este sentido, nos ha
motivado a apoyarnos en la EDTC para la deteccién
temprana de hallazgos en la circulaciéon intracraneal
compatibles con enfermedad carotidea extracraneal
asi como elementos de estenosis in situ intracraneal
concomitante lo que nos posibilita incidir con
alternativas terapéuticas que reduzcan el riesgo e
incidencia de eventos cerebrovasculares isquémicos
de este territorio arterial.

OBJETIVOS
GENERAL:

Evaluar la utilidad clinica de la Ecografia Doppler
transcraneal en pacientes con estenosis carotidea
extracraneal sintomatica.

ESPECIFICOS:

Caracterizar la muestra segun variables de interés en
la investigacidn: edad, sexo, grupo étnico.

Identificar los principales sindromes clinicos
presentes en los pacientes estudiados.

Precisar la existencia de estenosis carotidea
intracraneal.

Determinar la repercusion intracraneal
hemodinamica de la patologia extracraneal.

Correlacionar los resultados sonograficos con
variables demogréficas.

MATERIAL Y METODO.

Se realiz6 un estudio descriptivo prospectivo de corte
transversal con el propoésito de evaluar la utilidad de
la ecografia Doppler transcraneal en pacientes con
estenosis carotidea sintomatica ingresados y/o
atendidos en consulta externa del hospital provincial
universitario Manuel Ascunce Domenech de la

provincia de Camaguey en el periodo comprendido
entre marzo del 2006 a diciembre del 2007.

Universo

El universo de estudio estuvo representado por todos
los pacientes con diagndstico clinico de estenosis
carotidea sintomatica ingresados y/o atendidos en
consulta externa del hospital provincial universitario
Manuel Ascunce Domenech.

Criterios de Inclusién:
Pacientes mayores de 30 afios.

Pacientes con diagnostico clinico de ataque
transitorio de isquemia del territorio anterior.

Criterios de exclusion:
Pacientes con 29 afios 6 menos.

Presencia de cardiopatia o trastorno circulatorio que
pudiesen modificar las lecturas realizadas por el
Doppler transcraneal

Insuficiencia adrtica o mitral.

Taquicardia o bradicardia con caida del gasto
cardiaco.

Shock de cualquier etiologia

Valores de hemoglobina < 95 g/l y/o hematocrito
<0.32 vol%.

Embarazo o puerperio.
Metodica:

Para la ejecucion del estudio en una primera etapa
se solicité el consentimiento informado de Ila
investigacion que quedd validado a través de un
documento que fue firmado como constancia de su
disposicion a participar en el estudio (Anexo 1).

Para dar cumplimiento a los objetivos 1y 2 se aplico
un cuestionario (Anexo 2) que permiti6 caracterizar
el universo de estudio teniendo en cuenta las
siguientes variables:

Operacionalizacién de las variables:

Edad (Variable cuantitativa):
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Se emplearon los siguientes rangos de edades:
30-49 afos.
50-59 afios.
>60 afos.
Sexo(Variable categérica nominal ):
Masculino.
Femenino.
Grupo étnico(Variable categérica nominal):
Blanco.
Mestizo.
Negro.
Sindromes Clinicos(Variable categérica nominal):
ATI hemisférico:
Déficit motor faciobraquial contralateral.
Déficit sensitivo faciobraquial contralateral .
Hemianopsia total o altitudinal contralateral.
Afasia.
Disartria.
Diferentes combinaciones.
ATl retiniano:
Amaurosis fugaz.
Ambos.

Par dar cumplimiento a los objetivos 3 ,4 y 5 se les
realiz6 una ecografia Doppler de troncos
supraaérticos y una ecografia Doppler transcraneal ,
cuyos resultados se recogieron en el Anexo 2.

El estudio del eje carotideo incluyé una Ecografia
Doppler de troncos supraaérticos(EDTSA)-(Duplex
color, Triplex o Duplex TSA), con transductor lineal de
alta resolucién (7.5 MHz) para obtener una imagen
bidimensional en modo B y Doppler espectral(Modo

D) en plano longitudinal. En el andlisis espectral, la
velocidad de flujo fue el parametro para evaluar la
severidad de la estenosis carotidea. Se consideraron
valores normales de velocidad pico sistélica(Vps),
cifras menores de 125cm/s y de velocidad diastélica
final(Vdf) menor de 40 cm/s y el ratio Vps de Arteria
carétida interna(ACI)/Vps Arteria carétida
comun(ACA) menor de 2(23).

Criterios diagndsticos de estenosis de Arteria de
arteria carétida interna por Ecografia Doppler de
Troncos supraadrticos(24,25):

Angiografia Ultrasonografia

Grado de Vps(cm/s) Vdf(cm/s) Ratio Vps

estenosis(%)

Normal <125 <40 <2

<50 <125 <40 <2

50-59 125-230 40-100 24

60-70 >230 >100 >4

Estenosis critica Alto,bajo o Variable Variable
indetectable

QOclusion Indetectable -

Los hallazgos del Duplex TSA fueron interpretado por
un radiélogo investigador (Héctor Pereira Rodriguez),
segln parametros antes expuestos
independientemente de los resultados del DTC.

El estudio transcraneal incluyé una ecografia Doppler
Transcraneal (EDTC) con un equipo portatii DWL
Multidop B+ con sonda bidireccional pulsada de 2
MHz a través de las ventanas acusticas orbitaria y
transtemporal de forma bilateral segin protocolo de
insonacién descrito por Alexandrov AV(26).

Se utiliz6 la bateria de diagnostico de Estenosis critica
de ACI por DTC segun Alexandrov AV (26), asi como
los criterios de incremento del flujo compensatorio en
la arteria comunicante anterior(AcoA) para
identificar = hemodindmicamente la  estenosis
significativa de la arteria carétida interna(ACI) a nivel
de la arteria cerebral media en su fraccion M1(ACM-
M1),arteria cerebral anterior en su fracciéon A1(ACA-
A1), arteria oftalmica(AO) o sifén carotideo segun
(24).

Valores de velocidad media e indice de
pulsatilidad(IP) empleados(24):
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Ventana Arteria Profundidad(mm) Edad(afios) VMF(cm/s) IP
Temporal ACM-M1 45-60 30-49 57+11 <1
50-59 51+10 <1
>60 41+10 <1
Temporal ACA-A1 60-75 30-49 48+7 <1
50-59 46+9 <1
>60 38+6 <1
Orbitaria AO 3555 00— 2145 —
Orbitaria Sifén 60-80 ——  4T+14 —

Validamos la existencia de flujo sanguineo normal en
ACM-M1y ACA-A1 a partir de (24):

Flujo de baja resistencia -Indice de pulsatilidad(IP:
0.6-1.1) con direccién normal.

Velocidad media de flujo(Vmf) para la edad < 80
cm/s.

Razén de velocidad unilateral ACM> ACA .

Flujo de aceleracidon sistdlica normal (arribo a
velocidad maxima en sistole temprana).

Determinamos la existencia de repercusion
intracraneal de Estenosis /oclusion de ACI a partir de
(25):

ACM-M1 ipsilateral: Disminucién de Vm e IP.
ACM-M1 contralateral: Vm elevada e IP normal.

ACA-A1  ipsilateraL :Flujo  acelerado
,Jinvertido(antidromico),ocasionalmente turbulento o
Vmf ACA>ACM (Debido a AcoA) permeable.

ACA-A1 contralateral: Aceleracion de la Vmf ( Actua
como vaso de circulacién colateral).

AO ipsilateral: Flujo antidrémico, que revela flujo
colateral desde territorio carotideo externo a
territorio carotideo interno y sefial de flujo
ortodromico en sifon con aceleraciéon sistélica
retardada comparada con el sifén contralateral.

AO contralateral: Flujo ortodrémico normal.

Reconocimos la existencia de flujo colateral
hiperdindmico en la circulacién anterior a través de la
AcoA seglin las maniobras de compresién cervical
(25):

Compresién de ACI cervical contralateral a una ACA
invertida: Se amortigua o invierte el flujo de esta.

Compresion de ACI cervical ipsilateral a una ACA
invertida: No sucedera nada.

Compresion de ACI cervical contralateral a una ACA
invertida: Si se amortigua o invierte el flujo en la
arteria oftdlmica ipsilateral a la Estenosis carotidea ,
se confirma insuficiencia del Poligono de Willis(
circulacion colateral exhausta).

Precisamos la existencia de Estenosis intracraneal de
ACM-M1 segun (25,27):

Patron de velocidad de Estenosis: Vps> 120 cm/s y
Vm >80 cm/s.

Aumento focal significativo del flujo(Patrén de
Estenosis) con disminucién pre y post.estenética del
mismo y aumento del indice de pulsatilidad en el
segmento proximal y disminucién en el distal.

Asimetria interhemisférica (IH) derecha- izquierda>
30%: Incremento circunscrito de la Vmf para un
segmento arterial comparando con el homoénimo
contralateral.

La severidad de la Estenosis de la ACM- M1 se estimé
segun (25,27):

Incremento circunscrito de la Vmf > 30% en relacion
al mismo segmento de la ACM-M1 contralateral, en
ausencia de turbulencias ni sonidos de baja
frecuencia: Estenosis ligera(60-70%).

Asimetria IH >30% en presencia de turbulencia y
sonidos de baja frecuencia: Estenosis
moderada(80%).

Vmf> 200 cm/s acompafiado de murmullos
musicales: Estenosis severa(>90%).

Los hallazgos fueron interpretados por 2
investigadores, independientemente del resultado del
resultado del Duplex de troncos supraadrticos
siguiendo el patrén predeterminado de parametros
de flujo expuestos anteriormente.

Técnicas y Procedimientos:
Obtencién dela Informacién:

Toda la informacién necesaria para el trabajo se
recogié a partir de la aplicaciéon del cuestionario
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inicial que recogié datos generales de interés del
paciente que fueron obtenidos del expediente clinico
y de la entrevista individual a cada paciente asi como
los resultados de los estudios sonograficos realizados,
y se precisaron las curvas en pantalla mediante
graficas en papel milimetrado y datos analégicos, de
cuyos resultados se determinaron las alteraciones
hemodindmicas del sistema arterial carotideo
bilateral, segin los parametros flujométricos vigentes
para el diagnéstico.(Anexo 2).

Procesamiento y Andlisis:

La informacién recopilada en el cuestionario fue
procesada en forma computarizada para lo cual se
cred una base de datos en una computadora Pentium
IV utilizando el Sistema estadistico SPSS, donde se
calcul6 el porcentaje como medida resumen para las
variables cualitativas y se utilizé el método Kendall's
tau-b para el andlisis del coeficiente de correlacién
entre las variables ordinales(28).

Correlacién Kendall

Negativa perfecta -1 Positiva perfecta 1
Negativa muy fuerte -0.9 Positiva muy fuerte 0.9
Negativa media -0.756 Positiva media 0.75
Negativa débil -0.50 Positiva débil 0.50
No correlacion -0.10 No correlacion 0.10

Los resultados se mostraron en tablas y graficos para
su mejor representacion y comprension. Se trabajé
con un margen de confiabilidad de un 95%.

CONTROL SEMANTICO
Estenosis carotidea sintomatica:

Comprende a aquellos pacientes que han desarrollado
un evento neuroldgico secundario a isquemia cerebral
del territorio carotideo (29):

Ataque isquémico transitorio(AIT):

Déficit neuroldgico focal, breve, causado por una
hipoperfusién reversible de un area del encéfalo o
retiniana, que determina la aparicién de alteraciones
neurologicas con recuperacion completa de la funciéon
alterada en menos de 1 hora y sin evidencia de
infarto por neuroimagen (30).

AIT carotideo:

Déficit neurolégico focal que expresa hipoperfusion
en el territorio. Pueden considerarse dos grandes

sindromes: hemisférico y retiniano. Ambos sindromes
pueden acaecer simultdneamente o separados en el
tiempo en un mismo paciente (30).

AIT hemisférico:

Déficit neurolégico focal que expresa hipoperfusion
en el territorio irrigado por las arterias cerebral
media o anterior. Muestra defecto motor o sensitivo
faciobraquial contralateral, afasia, disartria,
hemianopsia total o altitudinal contralateral o
combinaciones (30).

AIT retiniano:

Déficit neurolégico focal que expresa hipoperfusion
en el territorio irrigado por la arteria oftdlmica. Se
expresa clinicamente por ceguera monocular
transitoria o amaurosis fugaz ipsilateral (30).

Doppler Transcraneal (DTC):

Aplicacion de la ultrasonografia que permite la
evaluacion no invasiva y en tiempo real de la
circulacion cerebral, al determinar diversos
pardmetros fisiolégicos del flujo sanguineo en las
principales arterias insonadas. Es una forma de
Doppler pulsado que requiere la emisién de un haz de
luz de baja frecuencia (2Mhz) y de alta potencia
utilizando una sonda bidireccional con una frecuencia
de 2 MHz, que emite seflales pulsadas desde un
cristal piezoeléctrico, podemos explorar las arterias
intracraneales a través de las ventanas soénicas del
craneo y obtener una medicidn de las velocidades de
flujo de las arterias cerebrales mayores y reflejarlas
en un sonograma. (25,31).

Ratio Vps AI/ACC: Consiste en dividir la VPS maxima
en la ACI entre la VPS de la ACC a 2cm proximales al
bulbo (24).

Ventanas soénicas:

Zonas del craneo con mayor sonolucencia que
permiten el paso bidireccionalmente de ecos pulsados
a baja frecuencia (18).

Ventana temporal:

Localizada inmediatamente por encima del arco
cigomatico, aproximadamente a 2 cm por delante del
meato auditivo externo .Permite la identificaciéon de
las arterias cerebral anterior (ACA), cerebral media
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(ACM), cerebral posterior (ACP), carétida terminal y
en ocasiones las arterias comunicantes (18).

Ventana transorbital:

Localizada a nivel de las 6rbitas. La ventana
transorbitaria permite la identificacidon de las arterias
oftalmica y sifén carotideo(18).

Pulsatilidad: La pulsatilidad se describe como el grado
de variabilidad de las velocidades a lo largo de todo el
ciclo cardiaco, va a depender fundamentalmente de
las resistencia periféricas del cerebro. Para
cuantificarla usaremos el indice de pulsatilidad de
Gosling(18).

P..=MAX - MIN /MEDIA
RECURSOS
Recursos Humanos:

Profesor Especialista de Primer Grado en Medicina
Interna que jerarquizard la confeccién del mismo
(1/2 jornada mensual).

Residente de Neurologia durante el tiempo que dure
la investigacidn (1/2 jornada semanal).

Recursos Materiales:

Bibliografia actualizada (Internet, Medline, PubMed,
Doyma)

Computadora IBM Compatible.
DISCUSION DE LOS RESULTADOS

El universo de estudio estuvo constituido por un total
de 60 pacientes que fueron evaluados con el
diagnéstico de Estenosis carotidea sintomatica en el
periodo comprendido entre marzo del 2006 a
diciembre del 2007. La muestra objeto de analisis fue
de 51 pacientes los que cumplieron con los criterios
de inclusién para la investigacién. Fueron excluidos 9
pacientes, 4 de ellos portadores de una fibrilacién
auricular no valvular y 5 por ausencia de ventana
temporal 1til para la realizacion del DTC . En un
estudio prospectivo realizado por el Stroke
Treatment Tem del Servicio de Neurosonologia de la
Universidad de Texas(32). fueron excluidos 28 de los
190 pacientes (14,7%) por no existir en ellos ventana
transtemporal patente, dato este muy similar al de
nuestro trabajo en el cual se reporto en un 14,2% del
total que tenia ausencia de dicha ventana.

Al relacionar los grupos de edades con el sexo en la
Tabla 1, se observé que el sexo masculino estuvo
mayormente afectado en un 66.67% (34 hombres) y
el grupo de edades en que se presentd la entidad con
mas frecuencia fue el de mayores de 60 afios en un
54.90% ( 28 casos). ( Ver Tabla 1).

Tabla 1 Distribucion de los pacientes segtin edad y
sexo.

Grupos de edades Sexo
(afios) Masculine Femenino
No % No %
30-49 5 9.80 2 392
50-59 10 19.61 6 11.76
=60 19 37.26 9 17.65
Total 34 66.67 17 SRIEE)

Fuente: Encuesta

En Cuba constituyen la tercera causas de muerte,
observandose en las ultimas tres décadas un ascenso
de los mismos, detectdindose una tendencia al
desplazamiento de la muerte debido a estas causas
hacia edades mas tempranas de la vida(33). La
Asociaciéon Americana de enfermedades cardiacas y
circulatorias estima que al menos tres millones de
personas en Estados Unidos de América padecen de
Enfermedades Cerebrovasculares y cerca de medio
millén de nuevos ataques ocurren anualmente.La
prevalencia es de 750 a 1000 por 100 000 habitantes
segun indican los estudios realizados, con predominio
en el sexo masculino (33,34) .

En muchos paises de América Latina, estas
enfermedades también son la tercera causa de muerte
después de las muertes violentas y las cardiopatias. Se
ha de destacar que se han extendido a grupos de
menores edad, asi, en la mujer de 35 a 54 afios es la
segunda causa de mortalidad (31-34).

La poblacién cubana actualmente presenta un ritmo
de crecimiento moderado con tendencia a ser lento,
hay un descenso intenso de la fecundidad, la
esperanza de vida es de 75 afios y se encuentra en
una franca etapa de envejecimiento poblacional. Estos
elementos tienen gran repercusién sobre la salud y la
economia por lo que las primeras causas de muerte
siguen siendo las enfermedades crénicas no
transmisibles. En respuesta a este perfil
epidemioldgico las enfermedades cerebrovasculares
han pasado a ocupar un lugar relevante entre la causa
de morbi y mortalidad constituyendo la tercera causa
de muerte con una tendencia secular ligeramente
ascendente, siendo la enfermedad de mayor tasa de
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letalidad hospitalaria .La incidencia y prevalencia en
los dltimos cinco afios se ha incrementado sobre todo
en los mayores de 60 afios, que ha llegado a alcanzar
tasas de 21.67 por 100 000 habitantes (35) .

Las provincias occidentales y centrales son la de
mayor riesgo, encabezadas por Matanzas, Ciudad de
la Habana y Camaguey, debido a que tienen la
poblacion mas envejecida. Sin embargo, en las
provincias orientales predomina la poblacién joven
por lo que estas entidades no constituyen un
problema de salud, excepto en Santiago de Cuba que
escapa de este patron demografico oriental y presenta
tasas elevadas de prevalencia y mortalidad en este
sentido (33).

En nuestra serie , se encontré un predominio de
pacientes afectados en el grupo de mayores de 60
afios(54.8%), representados en su mayoria por
hombres. Esto reafirma lo planteado por otros
autores al sefialar que las ECV constituyen uno de los
principales problemas de salud en la tercera edad
(36,37,38,39).

Biller y la mayoria de los autores, coinciden con
nuestros resultados en el incremento de las
enfermedades cerebrovasculares segin aumenta la
edad a partir de los 60 afios y el predominio en el
sexo masculino con respecto al femenino en la
mayoria de las series estudiadas, lo cual se atribuye a
la mayor frecuencia de ateroesclerosis en el hombre y
a la proteccion hormonal en la mujer(40,33,37).

La edad avanzada y el sexo masculino son FR no
modificables, reconocidos en la ECV (41,42). Se
establece que la mayor incidencia de ictus ocurre en
personas mayores de 65 afnos, hecho también avalado
por Garcia en su investigacién (43).

Algunos autores plantean que las enfermedades
cerebrovasculares predominan en las edades medias
y avanzadas de la vida, afecta alrededor de un 5% de
la poblacién mayor de 65 afios y representa entre el 9
y el 10 % del total de fallecidos (44-54) .

En Espafia, no obstante, representa la primera causa
de mortalidad femenina y la segunda de mortalidad
masculina, lo que supuso en el afio 2000, el 12,6% de
todas las muertes del pais (53).

Se observo ademas que la raza negra fue la mas
afectada en nuestra serie en un 49.02%(25
pacientes). ( Ver Figura 1-Tabla 2), lo que nos hace
coincidir con autores como Alonso(46) quien también
identifica en su estudio una mayor incidencia de esta
entidad cerebrovascular en esta raza.

Tabla 2 Distribucién de los pacientes segiin grupo
étnico.

Grupo étnico Pacientes
No %
Blanco 12 23.53
Mestizo 14 2745
Negro 25 49.02
Total 51 100

Fuente: Encuesta.

Figura 1 Distribucion de los pacientes segiin grupo
étnico.

O lanco
BN estizo

negro Onegro

" Mestizo

Fuente :Tabla

Garcia reconoce que la arteriosclerosis no se limita al
segmento extracraneal de la arteria cardtida interna,
sino que las estenosis intracraneales son cada vez
mas reconocidas, siendo especialmente frecuentes en
la raza negra y orientales (17).

En el Estudio de Alayén(16) y otros mas recientes
(5,6) se confirm6 que la raza negra tiene una mayor
incidencia de enfermedad cerebrovascular (ECV) que
la blanca; y existen grupos étnicos, como los
japoneses, que tienen mucho mayor indice de lesiones
intracraneales (5).

En la evaluacién de los pacientes con patologia
cerebrovascular hay que determinar tres aspectos
fundamentales: si se ha producido un evento vascular,
qué vaso es el responsable y qué mecanismo lo ha
causado. La historia clinica constituye la base
fundamental en la valoracién de estos enfermos(55).

Las arterias carétidas son las maximas responsables
de impulsar la sangre al cerebro, por lo que la lesién
por aterosclerosis provoca un dafio en las mismas con
la consiguiente disminucién del aporte sanguineo a
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este territorio, por lo que el grado de afectacion
ateroscleroético de las arterias carétidas y vertebrales
es el mayor responsable de la Enfermedad
Cerebrovascular,una de las mas devastadoras
complicaciones de la estenosis carétida, aunque esta
no es la sola causa, es considerado que el 45% de los
accidentes cerebrovasculares en pacientes con
estenosis de 60-99% asintomdatico puede causar
infarto lacunar(36) .

Las lesiones ateromatosas carotideas son la causa
mas frecuente de AIT. La estenosis carotidea superior
al 50% es el factor de riesgo mas relevante para AIT
incluso para edades inferiores a 45 afios (41).

Los sintomas de disfunciéon del sistema arterial
carotideo presentados en la Figura 2 reflejan que 44
pacientes presentaron  manifestaciones de
hipoperfusién en el territorio irrigado por las arterias
cerebral media o anterior y oftdlmica (86.28%)
mientras que solo 7 pacientes presentaron AIT
retiniano como Unica manifestacion(13.72%).(Ver
Figura 2-Tabla 3).

Figura 2 Distribucion de los pacientes seguin sindromes
clinicos

N

504

40

O AIT hemisférico

30+ W AIT retiniano

O Ambos

20 A Ambos

AIT retiniano

AIT hemisférico

Fuente :Tabla

El embolismo de material fibrinoplaquetario
originado en la lesién ateromatosa carotidea es el
mecanismo patégeno mas frecuente de los AIT en la
circulacion anterior. También pueden producirse AIT
relacionados con factores hemodindmicos en
pacientes con estenosis u oclusiones carotideas
(41,43).39

11

Tabla 3 Distribucién de los pacientes segtin sindromes
clinicos

AIT hemisférico

AIT retiniano 7 13.72

Ambos 16 31.37

Fuente :Encuesta

El embolismo de material fibrinoplaquetario
originado en la lesiébn ateromatosa carotidea es el
mecanismo patégeno mas frecuente de los AIT en la
circulacién anterior. También pueden producirse AIT
relacionados con factores hemodindmicos en
pacientes con estenosis u oclusiones carotideas
(41,43).

El AIT se conoce desde la época de Hipocrates, pero
no es hasta 1957 cuando se considera su importancia
y significacion clinica (41).Es una entidad frecuente
en la enfermedad cerebrovascular cuyo interés clinico
fundamental esta en constituir un sintoma de alarma
y un predictor de infarto cerebral(11,12). La
presentaciéon  clinica clasica de enfermedad
estenosante del origen de la arteria carétida interna
es la debilidad del cuerpo contralateral a la lesion,
generalmente con presentaciéon de una hemiparesia
motora pura y con una distribucién que afecta mas
severamente al brazo que a la pierna, pudiendo
también comprometer la cara(56,57). La Tabla 4
muestra que hubo pacientes que presentaron mas de
un sintoma como expresiéon de AIT hemisférico ,
siendo el déficit motor seguido por la disartria los
mas representados con 39 y 37 pacientes
respectivamente(88.64%, 84.09%), solo superados
por aquellos pacientes que manifestaron combinacion
de 2 o mas de los sintomas de disfunciéon de este
territorio(42 para un 86.27%). El defecto
hemianéptico solo se presenté en el 15.91% de los
pacientes estudiados , constituyendo la expresién
clinica menos frecuente de la muestra con solo 7
casos afectados. (Ver Tabla 4 ).
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Tabla 4 Distribucién de los pacientes segiin Sintomas
Clinicos.

Pacientes

Sintomas clinicos i g
Déficit motor 39 88.64
Déficit sensitivo 12 27.27
Hemianopsia homoénima 7 15.91
Afasia 14 31.82
Disartria 37 84.09
Amaurosis fugaz 23 45.09

Fuente :Encuesta

Ortiz en su estudio, constata una mayor frecuencia la
pérdida de la fuerza muscular y los trastornos del
lenguaje en sus pacientes como expresion clinica de la
enfermedad carotidea(55).

Los sintomas hemisféricos ocurren generalmente en
el territorio distal de la cerebral media y sus zonas
limitrofes. Los sintomas motores mas frecuentes, en
orden de intensidad, son: torpeza funcional por lo
comun del miembro superior, sensaciéon de pesadez,
debilidad o paresia franca, con distribucién variable:
cara y labios, labios y manos o dedos, brazo distal o
mano (a veces con disartria), pierna, hemiparesia de
predominio faciobraquial(58). Cuando ocurren
simultaneamente se debe sospechar estenosis u
oclusién carotidea. Pacientes con AIT hemisférico
detentan un peor prondstico que aquellos con eventos
retinales. Pacientes menores de 65 afios con AIT
presentan mayor riesgo de mortalidad que en la
poblaciéon general(56,57). Coincide con nuestro
estudio el realizado por Gracinmaya y otros autores
(56,58,59) sobre el Sindrome de Oclusion de la arteria
cardtida donde el 65% de los pacientes tuvo perdida
de la fuerza muscular y el 46.6% trastorno del
lenguaje. Los trastornos sensitivos aislados son
excepcionales como manifestacién de enfermedad
carotidea, aunque en un trabajo reciente, Pessin
report6 seis pacientes, entre 524 con isquemia
carotidea, cuya uUnica manifestacion inicial fue un
trastorno sensitivo(12). Los sintomas sensitivos
consisten en adormecimiento o parestesias, con
distribucién similar a los sintomas motores(33). En
nuestra serie, las manifestaciones sensitivas
estuvieron presentes en solo una cuarta parte de los
pacientes , coincidiendo con lo expresado por autores
como Miranda(35,37).

La ceguera monocular brusca homolateral es la mas
frecuente de las alteraciones visuales. Los pacientes

describen la aparicién rapida de un "velo" que
desciende en el campo visual, la visién se oscurece y
finalmente se instala la ceguera sin presencia de
dolor. Al cabo de minutos la visién se aclara lenta y
progresivamente hacia la normalidad (59).

En nuestro estudio, las manifestaciones compatibles
con compromiso sanguineo en el territorio de la
arteria oftdlmica , se presentaron de manera aislada,
como Unica manifestacion de la enfermedad carotidea
en solo 7 de los pacientes , pero si se observé en
mayor proporcién , su coexistencia con otras
manifestaciones, preferentemente el déficit motor.
Brown en su serie identific6 que el compromiso visual
homolateral y la claudicaciéon cerebral funcional
contralateral simultdnea no son tan frecuentes como
se asigné en las primeras publicaciones; suelen
aparecer aislados, y la amaurosis fugaz puede
preceder a los sintomas sensitivomotores
contralaterales(8). Durante afios el diagndstico para
la evaluacién de las arterias carétidas extracraneales,
se hacia por examen fisico y arteriografia, mas
recientemente la angiografia por sustraccién digital,
asumio el principal rol, pero su costo e invasividad lo
limitaron dandole paso a los estudios no invasivos
como métodos mas eficaces y menos costosos a los
estudios Doppler en todas sus variantes (60,61). Una
prueba diagnéstica ideal para estas lesiones debe ser
capaz de identificar: las arterias normales, todos los
grados de estenosis (incluyendo la oclusién) y las
caracteristicas  superficiales  (ulceraciones) 'y
estructurales (presencia de hemorragias) de la placa,
lo que en términos estadisticos significa que debe
poseer una alta sensibilidad y una alta
especificidad(62).

La neurosonologia surge de la necesidad de fundir
bajo un mismo epigrafe dos técnicas basadas en el
mismo fundamento fisico, la utilizacién de
ultrasonidos aplicados al estudio de las enfermedades
en seres humanos, habitualmente dispersas, el
estudio carotideo y el transcraneal. Cada vez que
oimos hablar del término “neuro” asociado a
cualquier otro término podemos caer en la tentacién
de pensar que se trata de una relevancia que a
nuestro juicio tiene este término, en cuanto a lo que
pueda suponer de revolucién para una especialidad
que, tradicionalmente habia quedado circunscrita a
una exploracion clinica muy fina y precisa pero sin
técnicas diagnosticas propias (63). La exploraciéon
doppler del sistema vascular se basa en el cambio de
frecuencia que experimenta el haz de ultrasonidos
cuando se refleja en un objeto mévil como son los
hematies(64,65,66,677). La utilidad diagnéstica de las
sefales del flujo carotideo obtenidas con ultrasonido
Doppler fue sugerida inicialmente en 1965 vy
desarrollada durante la década de los 70 por varios
investigadores (68-71).
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La hemodindmica arterial se estudia mediante la
velocimetria doppler: si un generador de sonido se
encuentra en movimiento, el sonido emitido
experimenta un cambio de frecuencia cuando es
percibido por un receptor externo. Este cambio es
proporcional a la velocidad de dicho emisor,
sufriendo un incremento o disminucién de la
frecuencia inicial segin se acerque o aleje al receptor.
En el caso del doppler, el emisor (la sonda) es fijo,
mientras que el objeto que refleja el sonido (la
sangre) es movil, por lo que el objeto del estudio es la
velocidad sanguinea en relacidn al eco obtenido (72).

Este es el método de eleccion para el estudio
atraumatico del eje carotideo en el cuello y con
mayores limitaciones de la arteria vertebral. Se puede
determinar la velocidad de la sangre tanto en la
periferia como en el interior del vaso y también se
puede medir el didmetro y el area de la luz arterial asi
como analizar las caracteristicas de la placa:
homogénea, heterogénea, anecoica, hipoecoica,
hiperecoica. Con la ultrasonografia duplex practicada
por manos expertas, usando protocolos adecuados y
con controles de calidad, se puede llegar al
diagnéstico de una estenosis hemodindmicamente
significativa con una sensibilidad del 90-95% y una
especificidad superior al 90%(73,74,75).

La presencia de la lesién carotidea diagnosticada por
Eco-Doppler se encontré en 43 pacientes lo que
representd el 84.32% del total, esto coincide con
otros trabajos(71,73,74) (Ver Figura 3-Tabla 5).. La
estenosis carotidea menor del 50% se presentd en 8
(15.69%), 1 de los cuales present6 signos de
Estenosis selectiva en el DTC, en el resto de los
pacientes presuponemos un origen embdlico del
proceso . Estos hallazgos apoyan la necesidad de
realizar estudios Doppler continuos en estos
pacientes en los que a través de un registro
ininterrumpido durante un periodo de 30 minutos
podemos detectar sefiales de émbolos que se
desplazan a través de estas ramas arteriales. Las
Sefiales Transitorias de Alta Intensidad o HITS (High
Intensity Transient Signals), registradas por medio
del uso de DTC representan el paso por la arteria
insonada de particulas microembdlicas. Dichas
particulas estan posiblemente compuestas por
fibrina, plaquetas, colesterol, detritos celulares, y
burbujas gaseosas(75). Recientemente un comité
internacional establecié criterios para identificar
sefiales embolicas, proponiendo que las sefiales
asociadas con émbolos fueran definidas como
aquellas que poseyeran una duracién menor de 300
ms, una intensidad mayor de 3 dB que la banda
espectral de base, y que fuesen unidireccionales.
Deben ademads, estar acompafiadas por un sonido
gorgeante o chirriante (75).

Tabla 5 Distribucion de los pacientes segiin Doppler de
Troncos supraadrticos.

DTSA Pacientes

No %
Normal 8 15.69
Estenosis no 32 62.75
significativa
Estenosis critica 11 21.57
Total 51 100

Fuente :Encuesta
Figura 3 Distribucion de los pacientes segiin DTSA

n=32

Bars how counts

Count

Namal NoSign Critica

DTSA
Fuente :Tabla

Estudios de diversos centros encuentran HITS mucho
mas frecuentemente en pacientes con estenosis
sintomaticas que en asintomaticas, variando Ila
incidencia entre 8 y 77%, y entre 29 y 16%
respectivamente. Raramente, se observan sefales
embodlicas en pacientes sin estenosis carotidea o
patologia alguna, desconociéndose el significado de
esto. Es interesante notar, que el tiempo transcurrido
entre el ultimo sintoma, (infarto o accidente
isquémico transitorio), y el estudio de monitoreo de
deteccion de HITS parecen estar relacionados en
forma previsible. La probabilidad de detectar HITS es
mayor cuanto mas cercano al evento clinico se realice
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el estudio particularmente en los primeros 7 dias.
Poco se conoce acerca del efecto de antiagregantes
plaquetarios o anticoagulantes, pero ésta es un area
de estudio activo(76,77,78). La presencia de una
estenosis carotidea no significativa detectada por
métodos no invasivos aumenta el riesgo de infarto
cerebral ipsilateral entre un 20 a 30 %; los cambios
ateromatosos se apreciaron en 32 pacientes
(62.75%), mientras que en 11 casos se constataron
niveles de flujo compatibles con Estenosis critica, con
una mayor afectacion de pacientes mayores de 60
afios. Nuestros resultados coinciden con los de
Torres(73) , donde los pacientes también muestran
un predominio de Estenosis no significativa, aunque
no identificaron pacientes con nivel critico de
Estenosis en este pesquisaje ultrasonografico. Estos
resultados coinciden también con los de Cantd quien
muestra en su serie , un predominio de los patrones
de Estenosis extracraneal no significativa(74).
También se obtuvieron resultados similares en el
estudio realizado por Ringelstein(27).

Shan en su investigacion demuestra la mayor
recurrencia de eventos isquémicos en aquellos
pacientes con niveles criticos de Estenosis, sugiriendo
la monitorizacién a través del Doppler continuo , para
detectar signos de sefiales microembdlicas en estos
pacientes, recomendando para ello, periodos de
aproximadamente 1 hora de registro(75). Este mismo
autor encuentra en su estudio una mayor aparicién de
patrones de Estenosis critica en pacientes mayores de
60 afios. Brown (8) en su estudio también refleja la
mayor incidencia de eventos isquémicos en pacientes
mayores de 60 aflos que exponen patrones de
Estenosis critica en el DTSA. Wong en su estudio
también identifica un mayor ntimero de pacientes con
niveles de flujo compatibles con Estenosis, en una
proporcién significativamente mayor en relacién con
los pacientes con signos ultrasonograficos de oclusién
carotidea extracraneal(76).

La inversion de la direccién del flujo de la arteria
oftalmica y de la arteria cerebral anterior ipsilateral,
sumados a un bajo flujo en la cerebral media, son
signos altamente sugestivos y especificos de estenosis
de alto grado en el circuito carétido-oftalmico. Cabe
recordar que la mayoria de los infartos cerebrales
debidos a estenosis carotidea se deben a émbolos
arterio-arteriales que se originan en una placa
aterosclerética inestable, que no necesariamente
alcanzara a producir cambios hemodindmicos en la
circulacién intracraneana que son los detectados por
la EDTC(77).

Mazhigi(77) en su serie, identific6 también un mayor
riesgo de recurrencia de ictus isquémico en aquellos
pacientes con niveles de Estenosis significativa,

quienes representaron un porciento similar al
encontrado en nuestro estudio.

En cuanto a los resultados de la Ecografia Doppler
transcraneal realizada a los pacientes estudiados,
encontramos un predominio de pacientes con
compromiso hemodindmico en el territorio de la
arteria cerebral media izquierda ( 28 pacientes par un
54.90 %) . Estos patrones flujométricos coinciden con
los encontrados por Grolimund en aquellos pacientes
que presentaban parametros de Estenosis extra e
intracraneal en su serie(79). La existencia de
repercusion intracraneal de la Estenosis carotidea
extracraneal en un numero significativo de los
pacientes sintomaticos evidencia la importancia de la
combinacién de ambos estudios sonograficos en
pacientes que aquejan enfermedad carotidea , pues
nos permite identificar aquellos pacientes con
mayores probabilidades de desarrollar infarto en el
territorio afectado. Se observa como se produjo la
disminucion de la Vmf en el segmento Al de las
arterias cerebrales anteriores ipsi y contralateral en
12 pacientes con Estenosis del territorio carotideo
izquierdo para un 23.52% y en 8 pacientes con
Estenosis carotidea derecha para un 15.68% debido a
la existencia de un poligono insuficiente que no
garantiza suplencia en le territorio afectado. También
observamos la presencia de patrones hemodinamicos
de Estenosis segmentaria en 5 de los pacientes
estudiados lo que representa un 9.8 % del total de
enfermos, de ello 4 pacientes(7.84%) con Estenosis
moderada y 1 paciente con Estenosis severa(1.96%).
En 23 de los pacientes estudiados se observé un
incremento de la Vmf en los segmentos Al de las
arterias cerebrales anteriores, representados por los
16 pacientes con Estenosis carotidea izquierda
(31.37%) y los 7 pacientes con Estenosis carotidea
derecha (13.72%) que desarrollaron circulacién
colateral(Ver Tabla 6 ).

En presencia de una estenosis carotidea extracraneal,
el DTC puede afiadir informacién sobre la presencia
de una adecuada suplencia colateral. De la existencia
o no de ésta depende el prondstico, y es una
informacién  imprescindible si se plantean
tratamientos de revascularizacion. En presencia de
estenosis-oclusion carotidea ipsilateral, la ACM suele
presentar una disminuciéon de velocidad, con
descenso del indice de pulsatilidad. Tanto la arteria
comunicante anterior como la arteria comunicante
posterior o la arteria oftdlmica pueden dar suplencias
y los patrones de colateralizacion pueden ser
reconocidos claramente. Asi, en presencia de una
estenosis en la arteria cardtida interna , la
compresion de la arteria cardtida comun
contralateral, provocara una caida de la velocidad en
la ACM ipsilateral si la AcoA es funcionalmente
suplente, ademdas existirdA una inversién de la
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direccién de flujo en el segmento Al de la arteria
cerebral anterior al ipsilateral(80). La evaluacién de
la colateralidad en estos pacientes es de gran
importancia ,considerando las posibilidades de
mantener a través del Circulo de Willis, adecuados
niveles de flujo sanguineo en el territorio estenosado.
Esta determinacién es posible, considerando que el
Poligono de Willis puede ser analizado integramente
a través del Doppler(81,82,83). Vernieri en su serie ,
identific6 un 30% de pacientes con un poligono de
Willis insuficiente, lo que reconocié como un factor
agravante en la evoluciéon clinica de estos
enfermos(82).

Tabla 6 Distribucion de los pacientes segun Doppler
transcraneal.

Fuente: Encuesta

En pacientes con patrones flujométricos de Estenosis
intracraneal, la circulacion colateral juega un
importante roll en la fisiopatologia de la isquemia. Un
insuficiente flujo sanguineo colateral deviene en una
incapacidad para cubrir las demandas metabdlicas del
tejido cerebral, lo que incrementa el riesgo de
isquemia (83,84). La ecografia Doppler transcraneal
también muestra que 23 de los pacientes estudiados
desarrollaron circulacién colateral, mientras que 20
enfermos presentaron patrones de flujo colateral
ausente los que representan un 53.48% y 46.52%
respectivamente.(Ver Tabla 7).
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Tabla 7 Distribucién de los pacientes segiin Suplencia
vascular

Presente

Ausente 20 46.52

Fuente: Encuesta

Diversos circuitos anastomoticos a través del
poligono de Willis pueden conservar un flujo
adecuado en territorios cerebral medio y anterior y
evitar el accidente cerebrovascular .En el territorio de
la arteria carétida interna, el poligono de Willis,
incluyendo las arterias comunicantes anterior y
posterior, constituyen la mejor via colateral que
pueden rapidamente compensar la reducciéon de la
presion de perfusion cerebral(85) . Los resultados del
Doppler transcraneal también mostraron que en 15
de los 32 pacientes con Estenosis carotidea no
significativa , existia un poligono insuficiente, lo que
representa el 35.88 % . Por otra parte, 6 de los
pacientes que presentaban Estenosis critica,
desarrollaron circulacién colateral, para un 13.95%.
Estos resultados se exponen en la Tabla 4.(Ver Tabla
8).

Tabla 8 Distribucién de los pacientes segtin DTSA y
Suplencia vascular

Fuente: Encuesta

También esta autora observo la presencia de patrones
hemodindmicos de Estenosis segmentaria en 5 de los
pacientes estudiados lo que representa un 9.80 % del
total de enfermos, de ellos, 4 pacientes(7.84%) con
Estenosis moderada y 1 paciente con Estenosis
severa(1.96%). La mayor proporcién de pacientes
que presentaron Estenosis segmentaria (3 para un
5.88%) expusieron patrones de flujo
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correspondientes a Estenosis critica en el Doppler de
troncos supraadrticos, de ellos 2(3.92%) mostraron
Estenosis moderada y 1 paciente , Estenosis
severa(1.96%). La coexistencia de ambos pardmetros
flujométricos en estos pacientes constituye un
elemento de gran interés en la conducta terapéutica a
utilizar, considerando el mayor compromiso del
aporte sanguineo al territorio en cuestiéon , con el
consecuente reajuste metabdlico y la reconocida
mayor recurrencia y gravedad de los eventos
isquémicos(85).(Ver Tabla 9 ).

Tabla 9 Distribucién de los pacientes segiin Estenosis
segmentaria

Fuente: Encuesta

El aumento focal de la velocidad de flujo sanguineo, la
presencia de turbulencia, la disminucién o
desaparicion focal de una sefial, y la comparacion de
arterias homologas, permite inferencias bastante
precisas acerca de estenosis intracraneanas. La
sensibilidad del método, comparado con angiografia,
es del 80-90% para la circulacién anterior,
especialmente util para diagnoéstico de estenosis de
mas del 50% del segmento M1 de la arteria cerebral
media(84,85). En la tabla 10 observamos que la
mayor proporciéon de pacientes que presentaron
Estenosis segmentaria (3 para un 5.88%) expusieron
patrones de flujo correspondientes a Estenosis critica
en el Doppler de troncos supraadrticos, de ellos
2(3.92%) mostraron Estenosis moderada y 1
paciente, Estenosis severa(1.97%) . (Ver Tabla 10).
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Tabla 10 Distribucién de los pacientes segtin Estenosis
segmentaria y DTSA.

Fuente: Encuesta

En la investigacion realizada por Lee, se reconoce la
importancia de la presencia de Estenosis segmentaria
en la ACM, de pacientes que ademas presentan
compromiso hemodinamico del flujo sanguineo
intracraneal, debido a la presencia de Estenosis
extracraneal carotidea, pues estos pacientes
presentan un riesgo significativamente mayor de
desarrollar isquemia, predominantemente en arterias
perforantes y zonas fronteras(84). Dos grandes
estudios multicéntricos(87,88) , han demostrado la
eficacia de la endarterectomia carotidea en pacientes
con estenosis sintomatica severa ( 70-99%) en la
prevencion de ictus posteriores. La técnica ofrece un
menor beneficio en los pacientes con estenosis
sintomatica del = 50-69%. En todas las
recomendaciones, el grado de estenosis carotidea es
el factor determinante a la hora de considerar la
endarterectomia carotidea (CE). Ninguna guideline
recomienda la CE para lesiones asintomaticas con
menos del 60% de estenosis o para la oclusién
completa de la arteria cardtida(89,90). La
anticoagulacion con heparina o anticoagulantes orales
ha sido largamente empleada en pacientes
sintomaticos, fundamentalmente aquellos con ictus
cardioembdlico o ictus en evolucién. Su uso en la
prevencién secundaria, en pacientes portadores de
estenosis carotidea, ha sido evaluado en diferentes
trials desarrollados en la pasada década que, de forma
genérica, no mostraban beneficio respecto al uso de
antiagregantes. Tan so6lo el estudio WASID, no
randomizado, recomienda el uso de ACO en estos
pacientes (91).

En 23 de los pacientes estudiados se observa un
incremento de la Vmf en los segmentos Al de las
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arterias cerebrales anteriores, representados por los
16 pacientes con Estenosis carotidea izquierda
(31.3%) y los 7 pacientes con Estenosis carotidea
derecha (13.7%) que desarrollaron circulacion
colateral. Barnet (85) en su estudio de Estenosis
carotidea identific6 como un elemento de mejor
prondstico en sus pacientes, le existencia de
circulacién colateral eficiente , que disminuye la
recurrencia y severidad de los cuadros isquémicos en
el territorio comprometido hemodinamicamente.
Demchuk(86) demuestra en su serie la importancia
de la presencia de circulacién colateral a través de
vasos homo y contralaterales a la Estenosis , que al
mantenerse permeables, satisfacen las necesidades de
flujo en el territorio irrigado por la arteria afectada, lo
que reduce sustancialmente el riesgo de isquemia y
necrosis en esta area. En la Tabla 11 se muestra la
correlacion débil negativa existente entre la Estenosis
segmentaria y los resultados del DTSA, reflejandose
que en la medida que disminuyen los niveles de flujo
en le DTSA, se incrementa la frecuencia de aparicién
de Estenosis segmentaria. (Ver Tabla 11).

Tabla 11 Correlacién Estenosis segmentaria- DTSA

DTSA Estenosis
1.000 =177

Kendall's tau_b DTSA Correlation Coefficient

Sig. (2-tailed) 191

N 51 51

Estenosis Correlation Coefficient 77 1.000

Sig. (2-tailed) 191

N

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
En la tabla 12 se muestra la mayor frecuencia de
aparicion de patrones de flujo compatibles con
Estenosis critica en el DTSA, en los pacientes mayores
de 60 afios, con 7 afectados (13.73%), predominando
la Estenosis no significativa en aquellos mayores de
50 afios , representados por 30 pacientes
(58.81%).(Ver Tabla 12).

Tabla 12 Distribucién de los pacientes segiin edad y
DTSA

Correlacion DTSA Total
No
Normal Significativa Critica
3049
5 980 |2 392 |0 0 7 1372
2 3.92 10 19.60 | 4 7.84 16 31.37
Edad
Mayor 60 | 1 196 |20 | 3921 1373 |28 | 5490
7
T 8 1569 [32 |6274 |11 | 2157 |51 | 100

Fuente: Encuesta

En la Tabla 13 se muestra la correlacion entre la edad
y los resultados del DTSA en nuestra serie,
reflejandose la existencia de un incremento
proporcional de la severidad de la Estenosis con la
edad, con una correlaciéon positiva media y alta
significacién estadistica. (Ver Tabla 13).

Tabla 13 Correlacion Edad- DTSA

DTSA Edad
Kendall's tau_b DTSA Correlation
1.000 .346(*)
Coefficient
Sig. (2-tailed) . .008
N 51 51
Edad Correlation
346(") 1.000
Coefficient
Sig. (2-tailed) .008
N 51 51

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Vemos el Doppler transcraneal como un estetoscopio
neuroloégico del cerebro que debe ser utilizado como
una técnica complementaria en la evaluacion del
paciente con ictus isquémico.(90,91,92). La
combinaciéon del estudio Doppler de troncos
supraaorticos y el DTC, constituyen una herramienta
valiosa en la evaluacién de riesgo en los pacientes con
Estenosis carotidea, aportando informacion
prondstica que ademdas ayuda a seleccionar el manejo
mas adecuado.

CONCLUSIONES

Se constaté una mayor incidencia de la estenosis
carotidea en pacientes mayores de 60 afios, del sexo
masculino y raza negra. Predominaron las
manifestaciones clinicas de déficit motor y los
trastornos del lenguaje. La Estenosis arterial no
significativa fue el hallazgo mas comun del Doppler de
troncos supraadrticos, encontrandose ademds un
mayor compromiso de flujo con el incremento de la
edad. La EDTC identific6 un predominio de pacientes
con compromiso hemodindmico en el territorio de la
arteria cerebral media izquierda .Se constaté la
existencia de un poligono de Willis insuficiente en la
mitad de los casos y estenosis segmentaria
predominantemente en aquellos con patrén
flujométrico compatible con una Estenosis critica.
Existi6 correlaciéon débil negativa entre los niveles
flujométricos del DTSA y la Estenosis segmentaria.
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RECOMENDACIONES:

El DTC debe estar disponible en toda unidad de
tratamiento intensivo neuroldgico o neuroquirtrgico
por su demostrada utilidad en el manejo adecuado del
Ictus isquémico agudo. El DTC ofrece informacion
detallada sobre el estudio de la circulaciéon cerebral y
debe ser utilizado en todo paciente con ictus. Debe
incluirse en el programa de formacién de la
residencia de neurologia , el adecuado manejo y
utilidades del estudio Doppler en el paciente vascular.
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ANEXO 1 ANEXO 2

Modelo de Consentimiento Informado CUESTIONARIO

Yo, estoy dispuesto a El presente cuestionario tiene por objetivo el registro de datos de interés de

- . s . . los pacientes incluidos en la investigacién recogidos a partir de Ia historia
participar en la investigacién Doppler transcraneal en la estenosis carotidea

clinica hospitalaria, ambulatoria y/o por entrevista individual asi como por los
sintomatica después que se me ha explicado por parte del autor, la Dra.

resultados de los estudios sonograficos que se les realizaran,
Nayade Pérez Rodriguez los objetivos del mismo, los beneficios que reportara

a la comunidad y la contribucién importante en la prevencion de la aparicién de Consecutivo:
complicaciones y en la definicion de la conducta terapéutica. Edad
Participaré de forma voluntaria en el estudio, conaciendo que toda la 1.1-—-30-49 afios
informacién que aportaré solo se utilizara con fines investigativos y que
1.2——-50-59 afios

ademas tengo la posibilidad de retirarme si lo considero opartuno, sin que esto
derive en medidas represivas hacia mi persona. 1.3-— >80 afios

Sexo:

2.1-----Masculino

Para que asi conste, firmo la presente ___/ /
2.2-----Femenino
Dia Mes Afio
3. Grupo étnico:
3.1-—Blanco.
3.2—Mestizo
3.3—Negro.
Firma

.4.Sindromes Clinicos:

4.1--—ATI hemisférico:

4.1.1-——- Déficit motor faciobraquial contralateral

4.1.2-—--Déficit sensitivo faciobraquial contralateral

4.1.4-—- Afasia

4.1.5-—---Disartria

4.1.6-— Diferentes combinaciones

4.2-—-ATl retiniano:

421 Amaurosis fugaz ipsilateral

4.3--——Ambos.

TABLA# 1 Ecografia Doppler de troncos supraadérticos.

Grado de estenosis Paciente

Normal

Estenosis no significativa

<
c
v—
&)
—

Estenosis critica
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TABLA #2 Ecografia Doppler Transcraneal

Area insonada Vmf

Normal (+)

ACMI-m1
ACMD-m1
ACAl-a1

ACAD-al

TABLA #3 Circulacion colateral

Circulacion colateral Paciente

Presente

Ausente

Tabla # 4 Estenosis segmentaria

Estenosis segmentaria

| Grado de estenasis

Ligera

Moderada

Severa

Presente

Ausente
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