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REVISIÓN CONTEMPORÁNEA

INTRODUCCIÓN

El accidente cerebrovascular (ACV) o 
enfermedad vascular cerebral, constituye la 3ra causa 
de mortalidad en Estados Unidos de Norteamérica 
y en muchos países del mundo, detrás de las 
muertes por enfermedad cardíaca y del cáncer.  En 
Venezuela, para el año 2006 ocupaba la 4ta causa 
de mortalidad con el 7,76 % de todas las muertes.  
(Anuario de Mortalidad del Ministerio de la Salud 
del poder Popular).  

Según las estadísticas norteamericanas(1,2), 
cada 45 segundos se produce un ACV y cada tres 
minutos fallece un paciente por la misma causa.  
Es una enfermedad con alto poder incapacitante y 

por lo tanto genera gran demanda de servicios de 
rehabilitación.  

La causa fundamental de este problema es 
la ateroesclerosis.  La obstrucción de las arterias 
carótidas extracraneales susceptibles de corrección 
quirúrgica o endovascular, acontece en un 5 % al 
12 % de los nuevos ACV(3).  La asociación entre 
enfermedad ateroesclerótica con manifestaciones 
cardíacas, carotídeas y vascular periférica, se 
observa hasta en un 30 %.  La prevención y el 
control de  los factores de riesgo, adquiere  la 
misma importancia en la enfermedad obstructiva 
carotídea,  que para el resto del sistema arterial en 
el organismo.  

De lo anteriormente planteado podemos 
concluir, la necesidad de producir una “metodología 
de acción”, que permita evaluar el lecho vascular 
arterial con énfasis en el sistema arterial cerebral 
extracraneal y así contribuir a un enfoque más 
racional para su ulterior tratamiento.

HISTORIA NATURAL
Para poder establecer un mecanismo apropiado 

que nos permita abordar al paciente afectado por 
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estenosis de carótidas, debemos tener presente 
el comportamiento de la enfermedad en su curso 
natural.  Por ejemplo, el soplo carotídeo se ausculta 
mucho más frecuente en pacientes asintomáticos 
que en los sintomáticos.  El soplo carotídeo puede 
estar ausente, si existe bajo flujo a través de la 
estenosis; por lo tanto, el soplo es poco específico 
y poco sensible para el diagnóstico de la severidad 
de la estenosis(4).

El riesgo anual de ACV en pacientes con 
estenosis carotídea, es proporcional a la severidad 
de la estenosis y a la presencia de síntomas.  Sin 
embargo, también juego papel preponderante, la 
presencia de infarto cerebral silente, enfermedad 
carotidea contralateral, presencia de factores de 
riesgo y la morfología de la placa ateroesclerótica.  
De acuerdo a los resultados del NASCET (North 
American Symptomatic Carotid Endarterectomy 
Trial)(5), el riesgo de ACV en pacientes sintomáticos 
en los primeros 5 años, es de 11% para estenosis de 
carótidas entre 70 % y 79 %.  Este se eleva a 35 % 
cuando la estenosis es mayor de 90 %.

En pacientes asintomáticos,  el riesgo anual 
de ACV es mucho menor.  Es menos de 1 % para 
estenosis de carótida menos de 60 % y es de 1 % a 
2,4 % para estenosis mayor de 60 %(6,7).  En el ACST 
(Asymptomatic Carotid Surgery Trial), no existe 
relación entre el riesgo de ACV y el incremento de 
la severidad de la estenosis desde obstrucciones de 
60 % a 99 %.  

Especial consideración merecen los pacientes 
referidos para intervención de puentes coronarios.  
En estos pacientes, existe una prevalencia de 
estenosis carotidea con obstrucción mayor de 50 %, 
asintomática entre 17 % al 22 % y en pacientes con 
obstrucciones mayor del 80%, la prevalencia es del 
6% al 12 %(8).  El riesgo de ACV peri-operatorio en 
cirugía coronaria, es de 2% para estenosis carotidea 
menor de 50 %, de 10 % para estenosis entre el 
50 % a 80 % y de 19 % para estenosis mayor de 
80.%(8).

EVALUACIÓN CLÍNICA
Una historia cuidadosa es fundamental para 

recopilar los datos relacionados con la enfermedad 

y evitar confusiones que conlleven a errada 
interpretación y tratamiento invasivo ulterior 
inadecuado.

La presencia de mareos, vértigos, déficit 
cognoscitivos, alteraciones de la memoria, pérdida 
súbita de la conciencia, etc., y aun más en forma 
aislada, no constituyen síntomas de la enfermedad 
obstructiva de carótida pudiendo corresponder a 
múltiples causas.

La evaluación clínica en estos pacientes debe 
incluir: 

-	 Examen cardiovascular completo, con 
auscultación cuidadosa del cuello.

-	 Examen de fondo de ojo para detectar 
embolización retiniana.

-	 Examen neurológico para relacionar los síntomas 
con el territorio isquémico afectado.

El empleo de la escala de la National Institutes 
of Health Stroke (NIHSS)(9), es fundamental para 
evaluar el déficit neurológico y predecir su futura 
evolución.  Por lo tanto, en todo servicio que se 
dedique al tratamiento de esta enfermedad vascular, 
debe contar con personal capacitado para la 
realización de este sencillo y útil test de evaluación 
neurológica.

UTILIDAD DE LOS MÉTODOS NO INVASIVOS
El Dúplex de carótida, la angiorresonancia 

magnética (ARM) y la angiotomografía computada 
(ATC), ofrecen una buena base inicial para la 
evaluación de los pacientes afectados por la 
obstrucción de carótida.

Eco Dúplex color carotídeo: este estudio utiliza 
la combinación de la imagen del vaso en escala de 
grises en modo B y el Doppler pulsado-color para 
evaluar el movimiento del flujo sanguíneo en el 
sistema carotídeo.  Mediante este estudio podemos 
precisar el grado de estrechamiento arterial, evaluar 
las características morfológicas de la placa y predecir 
el riesgo de embolización, medir el engrosamiento 
de la íntima-media y establecer con todos estos 
datos aportados, una estrategia potencial para el 
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tratamiento futuro del paciente.  Por su fácil acceso, 
su bajo costo, su capacidad diagnóstica en manos 
expertas y facilidad de repetición, constituye un 
método diagnóstico fundamental en la enfermedad 
obstructiva de carótida.  

Angiorresonancia magnética (ARM): muy 
útil para el diagnóstico de la enfermedad.  Su 
desarrollo en los últimos años, permiten la obtención 
de imágenes muy precisas.  Tiene la particularidad de 
asesar a niveles intra torácicos e intra craneales los 
cuales no pueden ser alcanzados por el Dúplex.  Otra 
ventaja es el evitar la nefrotoxicidad por contraste 
y radiaciones ionizantes.  Entre sus desventajas 
incluye: la producción  de claustrofobia en el 
paciente, imposibilidad de realización en portadores 
de marcapasos y desfibriladores implantados, 
obesidad importante.  Su costo interfiere con su 
uso rutinario.

Angiotomografía computada (ATC): 
requiere de radiaciones ionizantes y contraste iodado 
potencialmente nefrotóxico.  Al igual que en el caso 
de la ARM, la ATC es útil cuando el Dúplex es 
dudoso.  Permite la visualización del arco aórtico 
y de la bifurcación carotidea alta.  También es 
excelente para evaluación de lesiones ostiales y de 
obstrucciones de carótidas en especial en pacientes 
con arritmias cardíacas, enfermedad valvular o 
cardiomiopatías.  Es un método extremadamente 
sensible a la presencia de calcio, pero menos efectivo 
que el Dúplex o la ARM para la evaluación de las 
características de la placa.

Un comentario debe hacerse en relación a la 
angiografía de carótida.  Continúa siendo el “gold 
standard” para la evaluación de la enfermedad 
obstructiva de carótida.  Por su alto costo, riesgo 
potencial e infraestructura necesaria, su realización 
debe reservarse luego de un análisis exhaustivo de 
la clínica del paciente y de los hallazgos de los test 
no invasivos, que justifiquen su ulterior realización 
con miras al tratamiento definitivo.

Flujograma en base a Probabilidad
El grupo para el Estudio y manejo de la 

enfermedad carotídea en la Región Centro 
Occidental, grupo de especialistas en diversas 

disciplinas de la medicina de los estados Lara, 
Portuguesa y Yaracuy, (Grupo de trabajo para el 
estudio de la enfermedad carotidea, Filial Centro 
Occidental de la SVC y Ascardio, Guama marzo 13, 
2004) se congregaron en la población de Guama del 
Estado Yaracuy, en marzo de 2004, para construir 
una “Metodología de acción para la estratificación 
de la enfermedad carotídea”, basada en los cálculos 
de  probabilidad de una persona para estar afectada 
de la enfermedad.

Se revisaron múltiples bibliografías, las más 
importantes anexas, basadas en la presencia de 
factores de riesgo, la importancia de la asociación 
de ellos y el tiempo de duración de algunos de 
dichos factores.  De allí, se construyó un flujograma 
para la estratificación de la enfermedad carotídea 
cuya puerta de entrada la constituye la realización 
del Dúplex Carotídeo, que por su sencillez, 
especificidad, sensibilidad y facilidad en su 
realización constituye una vía de fácil acceso para 
el diagnóstico.  En este flujograma, clasificamos 
la probabilidad diagnóstica en alta, moderada y 
baja.  

La alta probabilidad diagnóstica está construida 
en base a alguno de los siguientes criterios: 1. la 
presencia de soplo cervical; 2. la presencia de 
“ictus” previo (ACV); 3. la presencia de síntomas 
neurológicos de origen carotideos; 4. la presencia 
de enfermedad equivalente (enfermedad arterial 
coronaria, enfermedad arterial periférica, enfermedad 
arterial renal, aneurisma de aorta abdominal); 5. 
edad mayor de 65 años más un factor de moderada 
probabilidad y 6. la presencia de diabetes mellitus 
con más de 10 años de evolución.  

La moderada probabilidad diagnóstica, está 
construida en base a alguno de los siguientes 
criterios: 1- dislipidemia familiar; 2- edad mayor 
de 65 años; 3- hipertensión arterial sistémica con 
toque a órganos blancos; 4- Diabetes Mellitus con 
menos de 10 años de evolución; 5- la presencia de 
hábitos tabáquicos; 6- la presencia de síndrome 
metabólico y 7- la presencia de TRES o más factores 
de baja probabilidad.

Por último, la baja probabilidad diagnóstica la 
constituye la presencia de alguno de los siguientes 
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criterios: 1. hipertensión arterial sistémica sin 
toque a órganos blancos; 2. dislipidemia; 3. estado 
posmenopáusico; 4.  edad entre 45 y 65 años; 5. 

Figura 1.  Afección concomitante de la enfermedad ateroesclerótica en diversos órganos y sistemas expresado en porcentajes.  ACV: accidente 
cerebrovascular; EAP: enfermedad arterial periférica; EAC: enfermedad arterial coronaria.  CAPRIE Steering Committee.  A randomised, 
blinded, trial of clopidogrel versus aspirin in patients at risk of ischaemic events.  Lancet.  1996;348: 1329-1339.

obesidad y/o sobrepeso y 6. radioterapia cervical 
previa.

Tabla 1

Valoración del grado de obstrucción por Doppler (pulsado).  La 
velocidad de la onda espectral en el sitio explorado permite 

calcular el porcentaje de obstrucción del vaso explorado.  Ej: una 
velocidad pico sistólico de >250 cm/seg podría corresponder a una 

lesión entre 80 % y 99% (última fila de la tabla).

Diámetro	 VPS	 VPD	 Radio VS	 Radio VD	 Ens. del 
estenosis 	(cm/seg)	 (cm/seg)	 (VICA:VCCA)	 (VICA:VCCA)	 espectro
(%) 	 	    	    			   (cm/seg) 

0	<110	 <40	 <1,8	 <2,4	 <30

1-39	 <110	 <40	 <1,8	 <2,4	 <40

40-59	 <130	 <40	 <1,8	 <2,4	 <40

60-79	 <130	 <40	 <1,8	 <2,4	 <40

80-99	 >250	 >100	 >3,7	 >5,5	 >80

VPS: velocidad pico sistólico; VPD: velocidad pico diastólico; VS: 
velocidad sistólica; VD: velocidad diastólica; Ens.  del espectro: 
ensanchamiento del espectro; VICA:VCCA: velocidad de flujo en 
art.  Carótida interna:velocidad de flujo en art.  Carótida común.

Tabla 2

Comparación de métodos diagnósticos en enfermedad arterial 
carotídea.  Tomado de: Allaqaband S, Tumuluri RJ, Goel AK, 

Kashyap K, Gupta A, Bajwa TK.  Diagnostis and management of 
carotid artery stenting.  Curr Probl Cardiol.  2001;26:499-555

Comparación de métodos diagnósticos
	
		  Ultrasonido	 Resonancia	 Angiografía
 		  Dupplex	 magnética	
				  
	 Sensibilidad	 86%	 94%	 Gold
				    Standard	

	Especificidad	 90%	 86%	 Gold 
				    Standard

	 Costo	 Bajo	 Alto	 Alto

Contraindicación	 Ninguna	 Metales	 Función 
				    renal ↓ IC

	Riesgo de ACV	 0 %	 0 %	 1 %
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De esta forma sencilla, este grupo de 
especialistas (Grupo de trabajo para el estudio de la 
enfermedad carotidea, Filial Centro Occidental de 
la SVC y Ascardio, Guama Marzo 13, 2004) quiso 
aportar, con la búsqueda de la  información científica 
disponible para el momento,   esta METODOLOGÍA 
DE ACCIÓN PARA LA ESTRATIFICACIÓN DE 
LA ENFERMEDAD CAROTÍDEA, y someterlo a 
la libre discusión  en el ámbito nacional,  para así 
sembrar la inquietud de construir soluciones para el 
país basadas en nuestra  realidad.  Consideramos, 
a la luz de los conocimientos actuales, que dicho 
esquema se encuentra plenamente vigente.
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