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ARTÍCULO DE REVISIÓN

mar decisiones correctas respecto al tratamiento de la
enfermedad aterosclerosa carotídea.

Epidemiología

La frecuencia de la aterosclerosis carotídea depende de la
población estudiada: los datos del Estudio Framingham
sugieren que a los 75 años de edad la prevalencia de la
estenosis carotídea ≥ 50 % es de 9 % en varones y 7 % en
mujeres.4 La prevalencia del mismo grado de estenosis es de
35 % en individuos con soplo carotídeo,5 de 22 % en
pacientes con enfermedad coronaria6 y de 14 % con enfer-
medad arterial periférica.7 El riesgo anual de infarto cerebral
ipsolateral asociado a estenosis carotídea severa asintomá-

Introducción

a enfermedad vascular cerebral es la tercera causa de
mortalidad en el mundo, superada por los padecimien-

tos cardiacos y el cáncer. Se calcula que para el 2050, en el
primer mundo se incrementará el número de individuos
afectados hasta en 59 %.1 Alrededor de 25 % de los eventos
de enfermedad vascular cerebral isquémicos son atribuidos
a enfermedad aterosclerótica de las arterias carótidas co-
mún e interna extracraneal,2 siendo la bifurcación carotídea
el asiento de un tercio de las lesiones ateroscleróticas
extracraneales.3

En el presente artículo exponemos de manera sucinta
los aspectos básicos, clínicos y diagnósticos que debe
conocer el especialista endovascular neurológico para to-
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RESUMEN

La aterosclerosis carotídea es responsable de alrededor de 25 %

de los eventos vasculares cerebrales isquémicos. Para decidir el

manejo adecuado es importante conocer los aspectos básicos de la

fisiopatología de la placa y cuál es su repercusión clínica. La

tecnología actual ofrece una gama amplia de estudios de gabinete

que permiten visualizar y analizar las características de la placa.

El correcto conocimiento de la fisiopatología, así como la com-

prensión de los estudios de imagen disponibles en la actualidad

son fundamentales para la planificación terapéutica.
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SUMMARY

Carotid atherosclerosis accounts for about 25 % of all ischemic

cerebrovascular events. A thorough knowledge of the pathophysiology

of the plaque and its clinical consequences are fundamental elements

for a well-balanced approach of the management of the disease. The

evolution of the imaging techniques allow to visualize the plaque

and the analysis of its structure and characteristics. The awareness

of the physiopathology and the understanding of the imaging

modalities are key issues when planning the treatment of the

patient.
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tica (> 50 %) es aproximadamente de 2 a 3.3 %,8 similar al
riesgo estimado de infarto o muerte asociada con endarte-
rectomía carotídea (2 a 5 %). La estenosis severa de la
arteria carótida es la mayor causa de recurrencia de infarto
en pacientes con eventos isquémicos transitorios e infartos
previos y de isquemia cerebral silente demostrada por
difusión en la resonancia magnética. Los síntomas motores
y la oclusión carotídea contralateral son factores de riesgo
independientes para el infarto recurrente.9

Etiopatogenia

La dinámica del flujo sanguíneo es un factor fundamental en
el desarrollo de aterosclerosis, la bifurcación carotídea es un
claro ejemplo, donde la velocidad del flujo y la fuerza de
frotamiento (shear stress) disminuyen de forma drástica al
desviar y cambiar un flujo que inicialmente llevaba un patrón
laminar unidireccional.10 Esto explica la situación frecuente-
mente excéntrica de la placa de ateroma, que suele localizar-
se en los sitios de mayor disminución de la fuerza de
frotamiento: la pared lateral del segmento proximal de la
arteria carótida interna y el seno carotídeo.11

La evolución histopatológica y clínica de la aterosclerosis
depende en gran medida de la vasa vasorum. Después de
las coronarias, las carótidas son los arterias de mayor
riqueza de vasa vasorum, superando a la aorta, renales y
femorales, respectivamente.10 Es justamente en estas arte-
rias donde se presenta y desarrolla más frecuentemente la
aterosclerosis ya que son susceptibles de generar neovas-
cularización y sangrado de la vasa vasorum, mientras que
los vasos con escasez o ausencia de vasa vasorum suelen
ser resistentes a la enfermedad. Respecto a la circulación
del sistema nervioso central, la vasa vasorum es más
frecuente en las arterias proximales (vertebrales, tronco
basilar y arteria carótida interna) que en las distales (cerebral
media y cerebral anterior).12

La mayoría de los conceptos fisiopatológicos en placa de
ateroma se debe al conocimiento de la enfermedad ateros-
clerótica coronaria.13 Los hallazgos patológicos se pueden
agrupar según el estadio de la enfermedad. Es conveniente
mencionar que algunas etapas de la enfermedad pueden
coexistir.

Estadio preaterosclerótico

En una etapa muy temprana, invariablemente asintomática,
denominada estadio prelesional, se aprecia engrosamiento
de la íntima y estrías lipídicas o xantoma intimal. El engrosa-
miento puede ser tal que en muchas ocasiones condiciona
una verdadera masa intimal constituida primordialmente por
células musculares lisas y una matriz de proteoglicanos con
una cantidad variable de lípidos, con, sin o escasa inflama-
ción.10,14,15 En etapas aún tempranas pero más avanzadas, el
depósito lipídico es mayor dentro de áreas francamente
acelulares ricas en proteoglicanos. Este depósito es más
profundo adyacente a la túnica media, rodeado de un
infiltrado variable de linfocitos T y de macrófagos.10

Estadio aterosclerótico

Esta etapa está definida por la presencia de la placa de
ateroma con un núcleo (core) francamente necrótico.16 La
lesión más temprana en este estadio es el ateroma de
cubierta fibrosa, constituido por un centro necrótico rico en
lípidos y encapsulado por tejido fibroso. El infiltrado de
macrófagos y linfocitos T suele ser abundante, aunque no
son raras las lesiones con escasez o ausencia de este
infiltrado. Esta placa tiende a protruir hacia la luz vascular,
provocando diversos grados de estrechamiento luminal y
con propensión a desencadenar síntomas y signos condicio-
nados por diversos grados de disrupción o calcificación de la
cubierta fibrosa. En gran medida, la vulnerabilidad de la placa
está en relación con el espesor de la cubierta fibrosa y del
grado de infiltrado inflamatorio. En la enfermedad coronaria
se ha determinado que la ruptura de la placa ocurre con
cubiertas fibrosas de alrededor de 65 µm o necrosis del
núcleo de aproximadamente 25 %.13,17 En series histopato-
lógicas de enfermedad carotídea se ha identificado vulnera-
bilidad en cubiertas menores a 120 µm.10

Como se mencionó, el sitio de disrupción de la cubierta
fibrosa sucede, además, en lugares de calcificaciones o de
mayor infiltrado inflamatorio. Se sospecha que las calcifica-
ciones son el producto de la apoptosis de los macrófagos.18

Una vez rota la capsula fibrosa existe migración plaquetaria
con la consecuente formación de trombo. El desarrollo de
síntomas y la morfología de las otras lesiones patológicas
dependen justamente del tipo de ruptura de la placa, de la
calidad del trombo y del desarrollo de hemorragia al interior
de la placa. La ruptura de la placa promueve la agregación
plaquetaria y el desarrollo de un trombo agudo con cantida-
des variables de eritrocitos, fibrina y células inflamatorias.
Con el tiempo, el trombo se organiza mediante la infiltración
de células musculares lisas, acumulación extracelular de
una matriz proteínica (proteoglicanos y colágeno), inflama-
ción, desarrollo de neovasacularización de la vasa vasorum
y reendotelización de la superficie luminar.10

Se denomina placa ulcerada cuando la fisura ocasionada
por la ruptura de la cubierta fibrosa llega hasta la matriz del
núcleo necrótico;13 esta condición es un factor determinante
en el desarrollo del trombo y de los síntomas. La ruptura con
trombo agudo y del trombo organizado es responsable de
por lo menos 75 % de las muertes súbitas en vasculopatía
coronaria, situación completamente distinta en la enferme-
dad carotídea, en la que el trombo (sin liberación de émbo-
los) infrecuentemente llega a ocluir la luz arterial en forma
súbita.19 Sin embargo, el mecanismo tromboembólico es
más frecuente en la enfermedad carotídea, debido a la
presión sistólica y fuerzas de rozamiento superiores, en
comparación a la circulación coronaria. La ruptura de la placa
frecuentemente produce lesión y sangrado de neovasos de la
vasa vasorum, lo que se traduce en hemorragia intraplaca con
disminución súbita de luz vascular. La incidencia de la hemo-
rragia intraplaca es mayor en los pacientes sintomáticos que
en los asintomáticos (84 versus 56 %).10

Las placas rotas pueden presentar un proceso de cura-
ción que consiste en la reparación mediante una cicatriz de
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colágeno, sin embargo, esto no garantiza la ausencia de
sangrado del centro lipídico-necrótico, lo que incrementa el
tamaño de la lesión y, por consiguiente, la oclusión de la
luz.10 Otro aspecto a analizar es la disrupción o erosión de la
placa, donde la cubierta fibrosa se encuentra ya conservada
o reparada, pero con ausencia segmentaria de endotelio
(“área desnuda”), lo que facilita el desarrollo de cúmulos de
proteoglicanos y es causa de alrededor de un tercio de las
muertes secundarias a vasculopatía coronaria, sin que sea
necesaria la presencia de un núcleo lipídico muy grande.10,20

En la aterosclerosis carotídea es una causa infrecuente del
desarrollo de síntomas.

La placa fibrocálcica está constituida por una cubierta
fibrosa gruesa y grandes cantidades de calcio situadas en
las láminas profundas de la íntima, que casi siempre están
rodeadas de fibrosis, inflamación y neovascularización. No
se ha determinado a ciencia cierta cómo el calcio llega a la
placa, sin embargo, se considera que está involucrada la
muerte celular, la expresión selectiva de las proteínas que
constituyen la matriz extracelular y la hemorragia dentro de
la placa.21 Ya que se acompaña de muy escasa o ausente
matriz necrótica suele denominarse nódulo calcificado.

Se ha visto que las placas con la máxima calcificación
son aquellas que han estrechado la luz vascular en más de
70 %.10 Pueden acompañarse de trombos en la superficie
luminar en 6 a 7 % de los casos, debido a disrupción por
fragmentos de calcio. Diversos autores consideran esta
placa como estable debido a este porcentaje aparentemente
bajo de asociación con trombosis.10,13 Desde nuestra pers-
pectiva, el porcentaje de trombos en la superficie hace a una
placa calcificada digna de vigilancia estrecha.

Aspectos clínicos

Estenosis carotídea sintomática

Clásicamente se considera como carótida sintomática a la
arteria con una placa de ateroma que ha sido la responsable
de algún evento isquémico —accidente isquémico transito-
rio o infarto— en algún territorio dependiente de dicha
arteria. Hay un grupo, subestimado durante mucho tiempo,
en el que los eventos isquémicos no han desarrollado
síntomas aparentes por afectar áreas no “elocuentes”, sin
embargo, se evidencian mediante resonancia magnética
(Figura 1). Esta enfermedad carotídea silente es cada vez
más aceptada dentro del grupo de carótida sintomática.

Los eventos isquémicos se producen básicamente por
dos tipos de mecanismos: el tromboembólico y el de bajo flujo
cerebral (factores hemodinámicos).13,19,22 El tromboembolis-
mo es el más importante mecanismo de ictus, principalmen-
te por embolismo arteria-arteria. Como se explicó, las placas
rotas o ulceradas se acompañan de la formación de un
trombo focal del que pueden desprenderse fragmentos.13 La
evidencia más clara de este mecanismo la constituyen los
trombos plaquetarios en la retina y los múltiples émbolos
intracraneales en pacientes con enfermedad vascular cere-
bral aguda con una placa de ateroma.23,24 Otra fuente embó-

lica, menos frecuente, es la liberación de fragmentos propios
de la placa. La trombosis local con oclusión vascular —sin
embolismo— es una causa infrecuente de isquemia en el
sistema nervioso central, en contraste a la aterosclerosis
coronaria. Esto se debe al flujo alto continuo de la circulación
cerebral y al diámetro mayor de la arteria carótida en
comparación al árbol vascular coronario.19

El bajo flujo cerebral es común en pacientes con enfer-
medad carotídea aterosclerótica sintomática, en compara-
ción a los asintomáticos con un mismo grado de esteno-
sis.25,26 Esta diferencia tiene sustento en la anatomía y el
desarrollo de los vasos colaterales contralaterales y del
mismo hemisferio. Los pacientes con bajo flujo suelen acti-
var y mantener de manera crónica los principales mecanis-
mos de autorregulación cerebral —vasodilatación e incre-
mento de remoción de O2 desde la sangre—, que, sin
embargo, pueden fracasar al asociarse con mecanismos
tromboembólicos o con cambios en la tensión arterial (infar-
tos hemodinámicos). La evidencia de los mecanismos he-
modinámicos pueden ser las imágenes en la resonancia
magnética de infarto en el centro semioval, donde los vasos
son terminales y frecuentemente desprovistos de colatera-
lidad,26 lo que puede confundirse con microangiopatía, enti-
dad nosológica totalmente diferente (Figura 1). Por lo tanto,

Figura 1. Hombre de 63 años sin antecedentes, cuyos
síntomas iniciales fueron hemiparesia y hemihipoestesia
derechas que se resolvieron espontáneamente. La resonan-
cia magnética realizada 48 horas después mostró lesiones
isquémicas pequeñas en ambos centros semiovales, ade-
más de una grande a nivel dorsal y caudal en el centro
semioval izquierdo A y B). El ultrasonido carotídeo y la
angiografía carotídea mostraron aterosclerosis bilateral. C y
D) En la carótida izquierda puede observarse una placa con
estenosis < 20 % (flechas). Este caso ejemplifica dos situacio-
nes: las lesiones pequeñas bilaterales que simulan enferme-
dad de pequeño vaso pueden ser causadas por la enferme-
dad carotídea que se mantuvo silente; y que el tamaño de la
placa y el grado de estenosis no son los únicos responsables
del desarrollo de síntomas. Por ello, debemos tomar en
cuenta datos importantes proporcionados por el ultrasonido
carotídeo, como la ecogenicidad y la motilidad de la placa.
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el bajo flujo es infrecuente como causa primaria de ictus en
pacientes con aterosclerosis carotídea, sin embargo, actual-
mente se considera un poderoso predictor de riesgo;22 en
contraste, es frecuente su efecto sinérgico con el mecanis-
mo tromboembólico.

Carótida y cognición

En 1951, Fisher postuló la asociación de enfermedad caro-
tídea con deterioro cognitivo y propuso que la restauración
del flujo podría revertir dicha condición.27,28 Se ha considera-
do que el deterioro de las funciones mentales se debe a
tromboembolia e hipoperfusión.29,30 De ahí que sea funda-
mental su detección oportuna con el objetivo de prevenir
dicho deterioro (embolia) o de revertirlo (hipoperfusión).
Recientemente se han publicado evidencias de que la este-
nosis carotídea se asocia a deterioro cognitivo.31 En la
Universidad de San Francisco, Johnston y colaboradores
concluyeron que las personas con estenosis > 75 % en la
carótida izquierda tienen más probabilidad de desarrollar
alteraciones cognitivas y deterioro de la función respecto a
las personas sin enfermedad carotídea.31 Un estudio en
Noruega demostró que la estenosis carotídea se asocia a
rendimiento neuropsicológico menor.32 En los pacientes con
estenosis carotídea, los resultados en cuanto a atención,
velocidad psicomotora y memoria fueron desfavorables. No
hubo diferencias significativas en cuanto a las funciones
motoras, lenguaje, velocidad de procesamiento de la infor-
mación y depresión. En un estudio con datos aún no publi-
cados del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía,
se evaluó la esfera neuropsicológica de 17 pacientes con
estenosis carotídea; se encontraron alteraciones en la me-
moria ejecutiva y de trabajo, mismas que mejoraron sustan-
cialmente al mes y seis meses después de la angioplastía
carotídea con stent.

Por otro lado, debemos hacer énfasis que dentro de las
complicaciones de la revascularización de la arteria carótida
—quirúrgica o endovascular— puede presentarse deterioro
cognitivo secundario a embolismo transoperatorio28 o duran-
te estadios tempranos del síndrome de hiperperfusión.

Estenosis carotídea asintomática

Se considera carótida asintomática a la arteria que presenta
placa de ateroma y algún grado de estenosis, pero que no ha
generado imagen isquémica en resonancia magnética ni
signos o síntomas isquémicos aparentes. Suele ser un
diagnóstico casual por el hallazgo de un soplo cervical o
durante un ultrasonido de rastreo. Debemos resaltar que
muchos de los pacientes considerados asintomáticos tienen
manifestaciones de lesión focal detectables mediante estu-
dios de imagen o neuropsicológicos, que lamentablemente
no son herramientas frecuentes en la evaluación inicial
(Figura 1). El término carótida asintomática solamente está
relacionado con eventos vasculares ya establecidos, pero
subestima el riesgo de desarrollo ulterior de síntomas.
Analizaremos con detenimiento este tipo de pacientes en los
apartados siguientes.

Métodos de imagen

En el manejo de la enfermedad carotídea, los métodos de
imagen no son un mero elemento diagnóstico, deben ser
útiles para la planificación terapéutica. Desafortunadamen-
te, en muchos centros no se ha comprendido la utilidad real
de las diversas técnicas, ya sea por situaciones de índole
económica o por desconocimiento.

Ultrasonido carotídeo

Es un método no invasivo utilizado con alta seguridad de
operación que en raras ocasiones puede asociarse a morbi-
lidad, como en casos de fragmentación y desprendimiento
de placa por la manipulación cervical. Su “democratización”
ha propiciado su utilización de manera indiscriminada por
personal no capacitado. La especialización a través de
diplomados u otras formas de profundización en la técnica no
es la norma en la mayoría de los centros, lo que condiciona
un inaceptable porcentaje de error dependiente del opera-
dor. Además, en nuestro medio son infrecuentes los centros
donde se realiza una adecuada comparación de técnicas
diagnósticas.

Este método proporciona información acerca de la loca-
lización, extensión y grado de estenosis en lesiones de más
de 40 % de estrechamiento de la luz arterial.33 El tamaño de
la placa y el porcentaje de reducción de la luz arterial se
traducen en modificaciones en las velocidades del flujo. La
principal utilidad del ultrasonido carotídeo radica en demos-
trar y evaluar:33,34

• Grosor de íntima-media: la distancia entre las interfases
luz vascular-íntima y media-adventicia. Es un marcador
sensible de riesgo vascular que evidencia la existencia
de enfermedad aterosclerótica en el lecho coronario,
periférico y cerebral. La Asociación de Cardiólogos de
Estados Unidos recomienda este parámetro como un
marcador de aterosclerosis.

• Composición de la placa: evalúa el contenido lipídico o de
calcio, además de la hemorragia intraplaca. Existen
patrones donde se evalúa la coexistencia de imágenes
ecolúcidas y ecogénicas como traducción de los compo-
nentes lipídicos, cálcicos, hemorrágicos y de la recons-
trucción fibrosa de la placa (Figura 1). Recordemos que
el contenido rico de lípidos o la hemorragia intraplaca se
asocia al desarrollo de síntomas.

• Integridad de la cubierta fibrosa: muestra la integridad o
solución de continuidad de la cubierta fibrosa, lo que
indica vulnerabilidad e inestabilidad de la placa (úlcera o
disrupción).

• Movimiento de la placa (plaque motion): este parámetro se
obtiene en equipos de alta definición con la llamada cuarta
dimensión; para algunos autores es uno de los principales
indicadores de riesgo e inestabilidad de la placa.35,36

• Reducción luminal o estenosis: este concepto, al igual
que la resonancia, es aún ineficiente en comparación con
la angiografía por sustracción digital y la angiotomogra-
fía. Es común que se cometan errores cuando se com-
paran medidas, debido a la ausencia de uniformidad en
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los criterios de medición utilizados en dos de los más
grandes estudios multicéntricos que evaluaron la efecti-
vidad de la endarterectomía carotídea.37,38

Se han elaborado clasificaciones de la placa según sus
diversas características ecográficas, entre las más utiliza-
das están la de Thiele (Cuadro I)36 y la recomendada por la
sociedad de Radiólogos en Ultrasonido de Estados Unidos
(Cuadro II).39 En etapas de seguimiento después del trata-
miento con stent, el ultrasonido carotídeo es un excelente
método para evaluar adosamiento del stent, dilatación pro-
gresiva del mismo e hiperplasia intra-stent.

El ultrasonido cuenta con algunas limitaciones: al ser un
estudio “dependiente de operador” no es infrecuente que
una estenosis severa o una oclusión completa sean en
realidad vasos normales en la angiografía por sustracción
digital, también hay casos de estrechamiento angiográfico
severo con hallazgos normales en el ultrasonido carotídeo.
Collins y colaboradores determinaron que la cirugía hubiera
sido innecesaria en hasta 14 % de los pacientes programa-

dos para cirugía con base en el ultrasonido.40 Por otra parte,
la interposición del hueso mandibular impide la evaluación
de lesiones por arriba de C3. El ultrasonido carotídeo no
permite valorar la circulación intracraneal, por lo tanto ignora
la estenosis intracraneal asociada y el estado de circulación
colateral. El grupo del estudio NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) recomienda la
evaluación de la colateralidad por angiografía para valorar el
riesgo de infarto cerebral y ataque isquémico transitorio, ya
que el riesgo de un evento isquémico prácticamente se
quintuplica en ausencia angiográfica de colateralidad.41

Angiotomografía

Es un método no invasivo con imágenes de carácter estre-
chamente anatómicas,42 lo que permite la evaluación de la
arteria carótida cervical en toda su extensión, incluso ofrece
una adecuada caracterización de las carótidas primitivas y
del cayado aórtico, útil en la detección de lesiones en tándem
(Figuras 2 y 3).

La evaluación de la calcificación de las lesiones y del
grado de estenosis es de igual calidad que la obtenida
mediante angiografía por sustracción digital, lo que lo hace
un método altamente confiable en todas las debilidades del
ultrasonido carotídeo (Figuras 2 y 3). Es una buena herra-
mienta para el seguimiento poscolocación de stent.

Angiorresonancia

Es un método no invasivo que permite evaluar a la arteria
carótida cervical en toda su extensión. Se puede practicar
sin la administración de contraste paramagnético mediante
la técnica time-of-flight o con la administración de medio de
contraste mediante la técnica contrast-enhanced MR angio-
graphy.

Tiene la desventaja de sobreestimar significativamente
el grado de estenosis, por tanto es un predictor inadecuado.
Sin embargo, la posibilidad con la contrast-enhanced MR
angiography de observar de manera simultánea el arco
aórtico y los vasos del cuello, permite evaluar datos útiles en
la planeación terapéutica tales como variantes anatómicas y
lesiones en tándem inadvertidas por el ultrasonido carotídeo
pero evidentes en la angiotomografía.43 Por otro lado, la
hiperintensidad de la placa indica un contenido alto de lípidos
en su núcleo, lo que se traduce en una placa ecolúcida del
ultrasonido carotídeo.10,20,44 A pesar de las limitaciones ac-
tuales en la angiorresonancia, consideramos que en un

Cuadro I. Clasificación de la placa36

Hemodinámica (% estenosis) Morfológica Superficie

H1, leve (<50 %) P1, homogénea S1, lisa
H2, moderada (50 -69 %) P2, heterogénea S2, irregular (defecto < 2 mm)
H3, severa (70-95 %) S3, ulcerada (defecto > 2 mm)
H4, crítica (95-99 %)
H5, oclusiva (100 %)

Cuadro II. Clases de estenosis39

Arteria normal

- PSV ACI < 125 cm/s
- No hay placa
- No hay engrosamiento intimal

Estenosis < 50 %
- PSV ACI < 125 cm/s
- Placa
- Engrosamiento intimal

Estenosis de 50-69 %
- PSV ACI < 125 ~ 230 cm/s
- Placa visible

Estenosis ≥ 70 % → preoclusión
- PSV ACI > 230 cm/s
- Placa visible
- Estrechamiento de la luz

Preoclusión
- Estrechamiento marcado en el ultrasonido doppler color

Oclusión completa
- No hay luz detectable en el ultrasonido doppler de escala

de grises
- No hay flujo en el ultrasonido doppler espectral y ultraso-

nido doppler color

PSV = velocidad del flujo sanguíneo, ACI = arteria carótida interna.
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futuro no muy lejano la capacidad de evaluación de partes
blandas que caracteriza a la resonancia magnética, redun-
dará en un mapeo mucho más exacto de la forma y contenido
de la placa de ateroma, permitiendo en un forma estandari-
zada el análisis de riesgo y la planificación terapéutica
(secuencias time-resolved imaging of contrast kinetics y
black-blood imagging).45,46

Angiografía por sustracción digital

Se debe considerar como el método confirmatorio de las
lesiones y la herramienta más importante para la toma de
decisiones terapéuticas. Se ha destacado que su principal
desventaja estriba en que es un método invasivo, sin embar-
go, el riesgo de complicaciones es inferior a 0.6 %.47 La
angiografía por sustracción digital permite una determina-
ción prolija de la morfología de la placa incluyendo la
ulceración y el grado de estenosis (Figuras 1 a 4). Sin
embargo, el grado de estenosis depende mucho del ángulo
de la proyección en que se realiza la adquisición de las

imágenes, de allí que se recomienden los disparos angiográ-
ficos en múltiples proyecciones. No es una herramienta útil
para la evaluación hemodinámica de la placa, por lo tanto, la
adecuada evaluación de la placa debe ser establecida
después de un minucioso estudio de las imágenes y la
confrontación de los hallazgos de las diferentes modalida-
des. Una de las ventajas imprescindibles de la angiografía
por sustracción digital es su excelente capacidad para
demostrar la asociación de placas intracraneales y el estado
de la colateralidad (Figura 4).

Comparación de métodos diagnósticos
(Cuadro III)

En estenosis mayores a 70 %, comparado con la angiografía
por sustracción digital, el ultrasonido carotídeo realizado en
laboratorios vasculares confiables tiene entre 87 y 98 % de
sensibilidad, y 59 a 75 % de especificidad.48 Las cifras de la
angiorresonancia con medio de contraste son de 92 a 96 %

Figura 2. Mujer de 70 años con amaurosis derecha súbita. A
y B) La angiotomografía con reconstrucción volumétrica
mostró calcificaciones a nivel del bulbo carotídeo y la arteria
carótida interna (flechas huecas), además, la proyección nos
permite observar estenosis > 90 % de la arteria carótida
interna derecha (flecha sólida dentro del círculo). C a F)
Comparación de la angiotomografía en maximum intensity
projection con la angiografía por sustracción digital selectiva
de ambas carótidas. Puede apreciarse la exactitud del grado
de estenosis (flechas delgadas) entre ambos estudios, ade-
más del detalle anatómico que demuestra un acodamiento
carotídeo bilateral (flechas punteadas), dato que suele subes-
timarse mediante ultrasonido carotídeo y que es útil reconocer
para la planificación terapéutica. Se destacan, además, calci-
ficaciones en la angiotomografía (flechas huecas en D y E).
Este caso nos demuestra que la angiotomografía es un
estudio confiable cuando se realiza en un buen equipo y por
personal capacitado, y nos permite evaluar al mismo tiempo
ambas carótidas con sus detalles anatómicos.

Figura 3. Hombre de 81 años con varios eventos AIT en
territorio carotídeo izquierdo. A) La angiotomografía carotídea
con reconstrucción volumétrica mostró aterosclerosis carotí-
dea con oclusión de 80 % en la izquierda y 50 % en la derecha
(flechas delgadas) y la presencia de calcificaciones densas
(flechas huecas), además de un acodamiento distal de la
arteria carótida interna. B) Reconstrucción volumétrica a nivel
del polígono de Willis y segmentos arteriales M1, M2, M3, A1,
A2, P1 y P2 donde se demuestra la ausencia de estenosis
intracraneal asociada. Dentro del protocolo de estudio de
nuestros pacientes siempre evaluamos la estenosis intracra-
neal ya que frecuentemente se asocia a la extracraneal, que
algunas veces puede ser el origen real del cuadro clínico. Al
contrario de la angiografía por sustracción digital y la angioto-
mografía, el ultrasonido carotídeo es una herramienta inade-
cuada para demostrar aterosclerosis intracraneal.
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de sensibilidad y 58 a 76 % de especificidad.49 En cuanto al
carácter predictivo de la angiotomografía cuando se compa-
ra con angiografía por sustracción digital, en el estudio de la
estenosis carotídea > 70 % su sensibilidad es alta pero su
especificidad es de apenas 63 %, y el valor predictivo
negativo en los grados de estenosis < 70 % es casi de 100 %,50

esto significa que es muy útil en detectar estenosis severas,
sin embargo, también puede ofrecernos resultados falsos
positivos.

La angiotomografía es un método excelente para la
detección de la enfermedad carotídea severa, pero solo una
cuarta parte de los estudios publicados reúnen criterios
metodológicos satisfactorios,51 por lo que no se puede
determinar como el estándar de oro y es insuficiente en
estenosis no severas,52 además, con ella es difícil evaluar las
ulceraciones y la calidad de la placa en general. No dudamos
que en el futuro pueda mejorar en estos aspectos.53

Un estudio donde se evaluó la utilidad de la contrast-
enhanced MR angiography para la detección de estenosis
carotídea, tomando a la angiografía por sustracción digital
como estándar de oro, la primera tuvo sensibilidad de 93 %
y especificidad de 80 %, con una clasificación inadecuada de
los pacientes en 15 % de los casos. Aun combinando el
estudio con determinación mediante ultrasonido carotídeo,
la proporción de pacientes mal clasificados ascendió a 10 %,
siendo discordantes ambos estudios y haciendo necesaria la
realización de angiografía por sustracción digital en 25 % de
los casos.54

En general, el ultrasonido carotídeo, la angiotomografía
y la angiorresonancia muestran una exactitud similar en el
diagnóstico de la estenosis carotídea sintomática. Ninguna
técnica por sí sola es lo suficientemente exacta para reem-
plazar a la angiografía por sustracción digital. Dos técnicas
no invasivas usadas en combinación, con la ayuda de una
tercera, en caso de discordancia, parecería ofrecer resulta-
dos más exactos, pero puede incluso en esos casos llevar a
errores diagnósticos.55 A pesar de lo dicho, existen grupos
que con argumentos relativos al costo sugieren que los
pacientes pueden ser sometidos a tratamiento de la esteno-
sis carotídea con base en un solo método diagnóstico,
primordialmente ultrasonido carotídeo,55,56 práctica con la
que no estamos de acuerdo.

Conclusiones

La isquemia cerebral es un conjunto de eventos, sintomáti-
cos o no, que en muchos casos tienen origen en la ateros-
clerosis carotídea. El conocimiento de la fisiopatología de la
placa y la adecuada evaluación clínica nos ofrecen pautas
para el ulterior análisis morfológico y dinámico de las imáge-
nes que nos brindan los métodos diagnósticos actuales. Es
justamente el uso adecuado de estos métodos el que guiará
nuestra decisión terapéutica. Su desconocimiento o mal uso
es causa frecuente del manejo inadecuado de la ateroscle-
rosis carotídea. El ultrasonido carotídeo es una excelente
herramienta para definir datos que indican la vulnerabilidad
de la placa, situación no valorada por la angiografía por
sustracción digital y que, además, es ignorada en los estu-
dios grandes, sin embargo suele ser un método inadecuado
para la evaluación exacta de la estenosis intracraneal, de la
colateralidad y de características anatómicas indispensa-
bles para la decisión terapéutica.
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