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RESUMEN

La aterosclerosis carotidea es responsable de alrededor de 25 %
de los eventos vasculares cerebrales isquémicos. Para decidir el
manejo adecuado es importante conocer los aspectos bdsicos de la
fisiopatologia de la placa y cudl es su repercusion clinica. La
tecnologia actual ofrece una gama amplia de estudios de gabinete
que permiten visualizar y analizar las caracteristicas de la placa.
El correcto conocimiento de la fisiopatologia, asi como la com-
prension de los estudios de imagen disponibles en la actualidad
son fundamentales para la planificacion terapéutica.
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Introduccién

L a enfermedad vascular cerebral es la tercera causa de
mortalidad en el mundo, superada por los padecimien-
tos cardiacos y el cancer. Se calcula que para el 2050, en el
primer mundo se incrementard el nimero de individuos
afectados hasta en 59 %.! Alrededor de 25 % de los eventos
de enfermedad vascular cerebral isquémicos son atribuidos
a enfermedad aterosclerotica de las arterias carotidas co-
mun e interna extracraneal,? siendo la bifurcacion carotidea
el asiento de un tercio de las lesiones ateroscleréticas
extracraneales.?

En el presente articulo exponemos de manera sucinta
los aspectos basicos, clinicos y diagnosticos que debe
conocer el especialista endovascular neurolégico para to-
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SUMMARY

Carotid atherosclerosis accounts for about 25 % of all ischemic
cerebrovascularevents. A thorough knowledge of the pathophysiology
of the plaque and its clinical consequences are fundamental elements
Jor awell-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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mar decisiones correctas respecto al tratamiento de la
enfermedad aterosclerosa carotidea.

Epidemiologia

La frecuencia de la aterosclerosis carotidea depende de la
poblacion estudiada: los datos del Estudio Framingham
sugieren que a los 75 afios de edad la prevalencia de la
estenosis carotidea = 50 % es de 9 % en varones 'y 7 % en
mujeres.* La prevalencia del mismo grado de estenosis es de
35 % en individuos con soplo carotideo,® de 22 % en
pacientes con enfermedad coronaria® y de 14 % con enfer-
medad arterial periférica.” El riesgo anual de infarto cerebral
ipsolateral asociado a estenosis carotidea severa asintoma-
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tica (> 50 %) es aproximadamente de 2 a 3.3 %,2 similar al
riesgo estimado de infarto o muerte asociada con endarte-
rectomia carotidea (2 a 5 %). La estenosis severa de la
arteria carétida es la mayor causa de recurrencia de infarto
en pacientes con eventos isquémicos transitorios e infartos
previos y de isquemia cerebral silente demostrada por
difusién en la resonancia magnética. Los sintomas motores
y la oclusion carotidea contralateral son factores de riesgo
independientes para el infarto recurrente.®

Etiopatogenia

La dinamica del flujo sanguineo es un factor fundamental en
el desarrollo de aterosclerosis, la bifurcacién carotidea es un
claro ejemplo, donde la velocidad del flujo y la fuerza de
frotamiento (shear stress) disminuyen de forma drastica al
desviar y cambiar un flujo que inicialmente llevaba un patron
laminar unidireccional.!® Esto explica la situacion frecuente-
mente excéntrica de la placa de ateroma, que suele localizar-
se en los sitios de mayor disminucién de la fuerza de
frotamiento: la pared lateral del segmento proximal de la
arteria caroétida interna y el seno carotideo.*

La evolucion histopatolégicay clinica de la aterosclerosis
depende en gran medida de la vasa vasorum. Después de
las coronarias, las carétidas son los arterias de mayor
rigueza de vasa vasorum, superando a la aorta, renales y
femorales, respectivamente.!® Es justamente en estas arte-
rias donde se presenta y desarrolla mas frecuentemente la
aterosclerosis ya que son susceptibles de generar neovas-
cularizacion y sangrado de la vasa vasorum, mientras que
los vasos con escasez o0 ausencia de vasa vasorum suelen
ser resistentes a la enfermedad. Respecto a la circulacion
del sistema nervioso central, la vasa vasorum es mas
frecuente en las arterias proximales (vertebrales, tronco
basilary arteria carétida interna) que en las distales (cerebral
media y cerebral anterior).?

La mayoria de los conceptos fisiopatolégicos en placa de
ateroma se debe al conocimiento de la enfermedad ateros-
clerética coronaria.*®* Los hallazgos patologicos se pueden
agrupar segun el estadio de la enfermedad. Es conveniente
mencionar que algunas etapas de la enfermedad pueden
coexistir.

Estadio preaterosclerético

En una etapa muy temprana, invariablemente asintomatica,
denominada estadio prelesional, se aprecia engrosamiento
de laintimay estrias lipidicas 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 lipidos, con, sin o escasa inflama-
cion.101415 En etapas aln tempranas pero mas avanzadas, el
deposito lipidico es mayor dentro de areas francamente
acelulares ricas en proteoglicanos. Este depésito es mas
profundo adyacente a la tunica media, rodeado de un
infiltrado variable de linfocitos T y de macroéfagos.*®
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Estadio aterosclerético

Esta etapa esta definida por la presencia de la placa de
ateroma con un nucleo (core) francamente necrético.'® La
lesion mas temprana en este estadio es el ateroma de
cubierta fibrosa, constituido por un centro necrético rico en
lipidos y encapsulado por tejido fibroso. El infiltrado de
macroéfagos 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 propension a desencadenar sintomas y signos condicio-
nados por diversos grados de disrupcion o calcificacion de la
cubiertafibrosa. En gran medida, la vulnerabilidad de la placa
esta en relacion 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 pum o necrosis del
nicleo de aproximadamente 25 %.1%1" En series histopato-
légicas de enfermedad carotidea se ha identificado vulnera-
bilidad en cubiertas menores a 120 um.*°

Como se menciond, el sitio de disrupcién de la cubierta
fibrosa sucede, ademas, en lugares de calcificaciones o de
mayor infiltrado inflamatorio. Se sospecha que las calcifica-
ciones son el producto de la apoptosis de los macrofagos.*®
Una vez rota la capsula fibrosa existe migracion plaquetaria
con la consecuente formacion de trombo. El desarrollo de
sintomas y la morfologia de las otras lesiones patoldgicas
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 agregacion
plaguetaria 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 infiltracion
de células musculares lisas, acumulacién extracelular de
una matriz proteinica (proteoglicanos y colageno), inflama-
cion, desarrollo de neovasacularizacion de la vasa vasorum
y reendotelizacion de la superficie luminar.°

Se denomina placa ulcerada cuando la fisura ocasionada
por la ruptura de la cubierta fibrosa llega hasta la matriz del
nudcleo necrético;!® esta condicién es un factor determinante
en el desarrollo del trombo y de los sintomas. La ruptura con
trombo agudo y del trombo organizado es responsable de
por lo menos 75 % de las muertes subitas en vasculopatia
coronaria, situaciéon completamente distinta en la enferme-
dad carotidea, en la que el trombo (sin liberacion de émbo-
los) infrecuentemente llega a ocluir la luz arterial en forma
subita.?® Sin embargo, el mecanismo tromboembdlico es
mas frecuente en la enfermedad carotidea, debido a la
presion sistélica y fuerzas de rozamiento superiores, en
comparacion a la circulacién coronaria. La ruptura de la placa
frecuentemente produce lesion y sangrado de neovasos de la
vasa vasorum, lo que se traduce en hemorragia intraplaca con
disminucion subita de luz vascular. La incidencia de la hemo-
rragia intraplaca es mayor en los pacientes sintomaticos que
en los asintomaticos (84 versus 56 %).1°

Las placas rotas pueden presentar un proceso de cura-
cion que consiste en la reparacion mediante una cicatriz de
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colageno, sin embargo, esto no garantiza la ausencia de
sangrado del centro lipidico-necrético, lo que incrementa el
tamafio de la lesion y, por consiguiente, la oclusion de la
luz.*® Otro aspecto a analizar es la disrupcion o erosion de la
placa, donde la cubierta fibrosa se encuentra ya conservada
0 reparada, pero con ausencia segmentaria de endotelio
(“area desnuda”), lo que facilita el desarrollo de ciimulos de
proteoglicanos y es causa de alrededor de un tercio de las
muertes secundarias a vasculopatia coronaria, sin que sea
necesaria la presencia de un nucleo lipidico muy grande.12°
En la aterosclerosis carotidea es una causa infrecuente del
desarrollo de sintomas.

La placa fibrocalcica esta constituida por una cubierta
fibrosa gruesa y grandes cantidades de calcio situadas en
las laminas profundas de la intima, que casi siempre estan
rodeadas de fibrosis, inflamacion y neovascularizacion. No
se ha determinado a ciencia cierta como el calcio llega a la
placa, sin embargo, se considera que esta involucrada la
muerte celular, la expresion selectiva de las proteinas que
constituyen la matriz extracelular y la hemorragia dentro de
la placa.®* Ya que se acompafia de muy escasa 0 ausente
matriz necroética suele denominarse nédulo calcificado.

Se ha visto que las placas con la maxima calcificacion
son aquellas que han estrechado la luz vascular en mas de
70 %.1° Pueden acompafiarse de trombos en la superficie
luminar en 6 a 7 % de los casos, debido a disrupcion por
fragmentos de calcio. Diversos autores consideran esta
placa como estable debido a este porcentaje aparentemente
bajo de asociacion con trombosis.'®*® Desde nuestra pers-
pectiva, el porcentaje de trombos en la superficie hace a una
placa calcificada digna de vigilancia estrecha.

Aspectos clinicos
Estenosis carotidea sintomatica

Clasicamente se considera como cardétida sintomética a la
arteria con una placa de ateroma que ha sido la responsable
de algun evento isquémico —accidente isquémico transito-
rio o infarto— en algun territorio dependiente de dicha
arteria. Hay un grupo, subestimado durante mucho tiempo,
en el que los eventos isquémicos no han desarrollado
sintomas aparentes por afectar areas no “elocuentes”, sin
embargo, se evidencian mediante resonancia magnética
(Figura 1). Esta enfermedad carotidea silente es cada vez
mas aceptada dentro del grupo de carétida sintomatica.
Los eventos isquémicos se producen basicamente por
dostipos de mecanismos: el tromboembodlicoy el de bajo flujo
cerebral (factores hemodinamicos).'*1%22 E| tromboembolis-
mo es el mas importante mecanismo de ictus, principalmen-
te por embolismo arteria-arteria. Como se explico, las placas
rotas o ulceradas se acompafian de la formacion de un
trombo focal del que pueden desprenderse fragmentos.*® La
evidencia mas clara de este mecanismo la constituyen los
trombos plaquetarios en la retina y los multiples émbolos
intracraneales en pacientes con enfermedad vascular cere-
bral aguda con una placa de ateroma.??2*Otra fuente embo-
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lica, menos frecuente, es la liberacion de fragmentos propios
de la placa. La trombosis local con oclusion 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 circulacién
cerebral y al diametro mayor de la arteria carétida en
comparacion al arbol vascular coronario.*®

El bajo flujo cerebral es comun en pacientes con enfer-
medad carotidea aterosclerética sintomatica, en compara-
cion a los asintomaticos con un mismo grado de esteno-
sis.?>2¢ Esta diferencia tiene sustento en la anatomia y el
desarrollo de los vasos colaterales contralaterales y del
mismo hemisferio. Los pacientes con bajo flujo suelen acti-
var y mantener de manera crénica los principales mecanis-
mos de autorregulacion cerebral —vasodilatacion e incre-
mento de remocion de O, desde la sangre—, que, sin
embargo, pueden fracasar al asociarse con mecanismos
tromboembolicos o con cambios en la tension arterial (infar-
tos hemodinamicos). La evidencia de los mecanismos he-
modinamicos pueden ser las imagenes en la resonancia
magnética de infarto en el centro semioval, donde los vasos
son terminales y frecuentemente desprovistos de colatera-
lidad,?® lo que puede confundirse con microangiopatia, enti-
dad nosoldgica totalmente diferente (Figura 1). Por lo tanto,

Figura 1. Hombre de 63 afios sin antecedentes, cuyos
sintomas iniciales fueron hemiparesia y hemihipoestesia
derechas que se resolvieron espontdneamente. La resonan-
cia magnética realizada 48 horas después mostré lesiones
isquémicas pequefias en ambos centros semiovales, ade-
mas de una grande a nivel dorsal y caudal en el centro
semioval izquierdo A y B). El ultrasonido carotideo y la
angiografia carotidea mostraron aterosclerosis bilateral. C y
D) En la carétida izquierda puede observarse una placa con
estenosis < 20 % (flechas). Este caso ejemplifica dos situacio-
nes: las lesiones pequefias bilaterales que simulan enferme-
dad de pequefio vaso pueden ser causadas por la enferme-
dad carotidea que se mantuvo silente; y que el tamafio de la
placay el grado de estenosis no son los Unicos responsables
del desarrollo de sintomas. Por ello, debemos tomar en
cuenta datos importantes proporcionados por el ultrasonido
carotideo, 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 carotidea, sin embargo, actual-
mente se considera un poderoso predictor de riesgo;?? en
contraste, es frecuente su efecto sinérgico con el mecanis-
mo tromboembdlico.

Caro6tida y cognicion

En 1951, Fisher postul6 la asociacion de enfermedad caro-
tidea con deterioro cognitivo y propuso que la restauracion
del flujo podria revertir dicha condicion.?”? Se ha considera-
do que el deterioro de las funciones mentales se debe a
tromboembolia e hipoperfusion.?®3° De ahi que sea funda-
mental su deteccién oportuna con el objetivo de prevenir
dicho deterioro (embolia) o de revertirlo (hipoperfusion).
Recientemente se han publicado evidencias de que la este-
nosis carotidea se asocia a deterioro cognitivo.®* En la
Universidad de San Francisco, Johnston y colaboradores
concluyeron que las personas con estenosis > 75 % en la
car6tida izquierda tienen mas probabilidad de desarrollar
alteraciones cognitivas y deterioro de la funcién respecto a
las personas sin enfermedad carotidea.®* Un estudio en
Noruega demostr6é que la estenosis carotidea se asocia a
rendimiento neuropsicolégico menor.®2 En los pacientes con
estenosis carotidea, los resultados en cuanto a atencion,
velocidad psicomotora y memoria fueron desfavorables. No
hubo diferencias significativas en cuanto a las funciones
motoras, lenguaje, velocidad de procesamiento de la infor-
macion y depresion. En un estudio con datos aun no publi-
cados del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia,
se evalud la esfera neuropsicolégica de 17 pacientes con
estenosis carotidea; se encontraron alteraciones en la me-
moria ejecutiva y de trabajo, mismas que mejoraron sustan-
cialmente al mes y seis meses después de la angioplastia
carotidea con stent.

Por otro lado, debemos hacer énfasis que dentro de las
complicaciones de la revascularizacion de la arteria carétida
—quirargica o endovascular— puede presentarse deterioro
cognitivo secundario a embolismo transoperatorio?® o duran-
te estadios tempranos del sindrome de hiperperfusion.

Estenosis carotidea asintomatica

Se considera car6tida asintomatica a la arteria que presenta
placa de ateromay algun grado de estenosis, pero que no ha
generado imagen isquémica en resonancia magnética ni
signos o sintomas isquémicos aparentes. Suele ser un
diagnostico casual por el hallazgo de un soplo cervical o
durante un ultrasonido de rastreo. Debemos resaltar que
muchos de los pacientes considerados asintomaticos tienen
manifestaciones de lesion focal detectables mediante estu-
dios de imagen o neuropsicolégicos, que lamentablemente
no son herramientas frecuentes en la evaluacién inicial
(Figura 1). El término carétida asintomatica solamente esta
relacionado con eventos vasculares ya establecidos, pero
subestima el riesgo de desarrollo ulterior de sintomas.
Analizaremos con detenimiento este tipo de pacientes en los
apartados siguientes.
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Métodos de imagen

En el manejo de la enfermedad carotidea, los métodos de
imagen no son un mero elemento diagnéstico, deben ser
Gtiles para la planificacién terapéutica. Desafortunadamen-
te, en muchos centros no se ha comprendido la utilidad real
de las diversas técnicas, ya sea por situaciones de indole
econdémica o por desconocimiento.

Ultrasonido carotideo

Es un método no invasivo utilizado con alta seguridad de
operacién que en raras ocasiones puede asociarse a morbi-
lidad, como en casos de fragmentacion y desprendimiento
de placa por la manipulacion cervical. Su “democratizacion”
ha propiciado su utilizacion de manera indiscriminada por
personal no capacitado. La especializacion a través de
diplomados u otras formas de profundizacién en la técnica no
es la norma en la mayoria de los centros, lo que condiciona
un inaceptable porcentaje de error dependiente del opera-
dor. Ademas, en nuestro medio son infrecuentes los centros
donde se realiza una adecuada comparacion de técnicas
diagnésticas.

Este método proporciona informacién acerca de la loca-
lizacion, extension y grado de estenosis en lesiones de mas
de 40 % de estrechamiento de la luz arterial.*® El tamafio de
la placa y el porcentaje de reduccién de la luz arterial se
traducen en modificaciones en las velocidades del flujo. La
principal utilidad del ultrasonido carotideo radica en demos-
trar y evaluar:33*

¢ Grosor de intima-media: la distancia entre las interfases
luz vascular-intima y media-adventicia. Es un marcador
sensible de riesgo vascular que evidencia la existencia
de enfermedad aterosclerética en el lecho coronario,
periférico y cerebral. La Asociacion de Cardidlogos de
Estados Unidos recomienda este parametro como un
marcador de aterosclerosis.

e Composicién de la placa: evalta el contenido lipidico o de
calcio, ademas de la hemorragia intraplaca. Existen
patrones donde se evalla la coexistencia de imagenes
ecollcidas y ecogénicas como traduccién de los compo-
nentes lipidicos, célcicos, hemorragicos y de la recons-
truccion fibrosa de la placa (Figura 1). Recordemos que
el contenido rico de lipidos o la hemorragia intraplaca se
asocia al desarrollo de sintomas.

e Integridad de la cubierta fibrosa: muestra la integridad o
solucion de continuidad de la cubierta fibrosa, lo que
indica vulnerabilidad e inestabilidad de la placa (llcera o
disrupcién).

* Movimiento de la placa (plague motion): este parametro se
obtiene en equipos de alta definicion con la llamada cuarta
dimension; para algunos autores es uno de los principales
indicadores de riesgo e inestabilidad de la placa.®**

e Reduccién luminal o estenosis: este concepto, al igual
que laresonancia, es aun ineficiente en comparacion con
la angiografia por sustraccion digital y la angiotomogra-
fia. Es comun que se cometan errores cuando se com-
paran medidas, debido a la ausencia de uniformidad en
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Cuadro I. Clasificacién de laplaca®®
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Hemodindmica (% estenosis)

Morfologica

Superficie

H1, leve (<50 %)

H2, moderada (50 -69 %)
H3, severa (70-95 %)
H4, critica (95-99 %)

H5, oclusiva (100 %)

P1,homogénea
P2, heterogénea

S1,lisa
S2, irregular (defecto <2 mm)
S3, ulcerada (defecto > 2 mm)

los criterios de medicién utilizados en dos de los mas
grandes estudios multicéntricos que evaluaron la efecti-
vidad de la endarterectomia carotidea.?":3®

Se han elaborado clasificaciones de la placa segin sus
diversas caracteristicas ecogréficas, entre las mas utiliza-
das estan la de Thiele (Cuadro 1)*¢ y la recomendada por la
sociedad de Radidlogos en Ultrasonido de Estados Unidos
(Cuadro 11).3° En etapas de seguimiento después del trata-
miento con stent, el ultrasonido carotideo es un excelente
método para evaluar adosamiento del stent, dilatacion 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 0 una oclusiébn completa sean en
realidad vasos normales en la angiografia por sustraccién
digital, también hay casos de estrechamiento angiografico
severo con hallazgos normales en el ultrasonido carotideo.
Collins y colaboradores determinaron que la cirugia hubiera
sido innecesaria en hasta 14 % de los pacientes programa-

Cuadro Il. Clases de estenosis®

Arterianormal

- PSVACI<125cm/s
- No hay placa
- Nohay engrosamiento intimal

Estenosis < 50 %
- PSVACI<125cm/s
- Placa
- Engrosamientointimal

Estenosis de 50-69 %
- PSVACI<125~230cm/s
- Placavisible

Estenosis =270 % - preoclusion
- PSV ACI>230cm/s
- Placavisible
- Estrechamiento de la luz

Preoclusion
- Estrechamiento marcado en el ultrasonido doppler color

Oclusiéncompleta
- Nohayluz detectable en el ultrasonido doppler de escala
de grises
- Nohayflujoen el ultrasonido doppler espectral y ultraso-
nido doppler color

PSV = velocidad del flujo sanguineo, ACI = arteria carétida interna.
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dos para cirugia con base en el ultrasonido.*® Por otra parte,
la interposicion del hueso mandibular impide la evaluacién
de lesiones por arriba de C3. El ultrasonido carotideo no
permite valorar la circulacién intracraneal, por lo tanto ignora
la estenosis intracraneal asociada y el estado de circulacion
colateral. El grupo del estudio NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) recomienda la
evaluacion de la colateralidad por angiografia para valorar el
riesgo de infarto cerebral y ataque isquémico transitorio, ya
que el riesgo de un evento isquémico practicamente se
quintuplica en ausencia angiografica de colateralidad.*

Angiotomografia

Es un método no invasivo con imagenes de caracter estre-
chamente anatémicas,*? lo que permite la evaluacién de la
arteria caroétida cervical en toda su extension, incluso ofrece
una adecuada caracterizacion de las carétidas primitivas y
del cayado aértico, Util en la deteccion de lesiones en tdndem
(Figuras 2 y 3).

La evaluacion de la calcificaciéon de las lesiones y del
grado de estenosis es de igual calidad que la obtenida
mediante angiografia por sustraccién digital, lo que lo hace
un método altamente confiable en todas las debilidades del
ultrasonido carotideo (Figuras 2 y 3). Es una buena herra-
mienta para el seguimiento poscolocacion de stent.

Angiorresonancia

Es un método no invasivo que permite evaluar a la arteria
carétida cervical en toda su extension. Se puede practicar
sin la administracion de contraste paramagnético mediante
la técnica time-of-flight o con la administracion 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 simultanea el arco
aortico y los vasos del cuello, permite evaluar datos Utiles en
la planeacion terapéutica tales como variantes anatomicas y
lesiones en tandem inadvertidas por el ultrasonido carotideo
pero evidentes en la angiotomografia.** Por otro lado, la
hiperintensidad de la placa indica un contenido alto de lipidos
en su nucleo, lo que se traduce en una placa ecollcida del
ultrasonido carotideo.X02%44 A pesar de las limitaciones ac-
tuales en la angiorresonancia, consideramos que en un
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Figura 2. Mujer de 70 afios con amaurosis derecha subita. A
y B) La angiotomografia con reconstruccion volumétrica
mostro calcificaciones a nivel del bulbo carotideo y la arteria
carétida interna (flechas huecas), ademas, la proyeccién nos
permite observar estenosis > 90 % de la arteria carétida
interna derecha (flecha sélida dentro del circulo). C a F)
Comparacién de la angiotomografia en maximum intensity
projection con la angiografia por sustraccion digital selectiva
de ambas caroétidas. Puede apreciarse la exactitud del grado
de estenosis (flechas delgadas) entre ambos estudios, ade-
mas del detalle anatémico que demuestra un acodamiento
carotideo bilateral (flechas punteadas), dato que suele subes-
timarse mediante ultrasonido carotideo y que es Util reconocer
para la planificacion terapéutica. Se destacan, ademas, calci-
ficaciones en la angiotomografia (flechas huecas en D y E).
Este caso nos demuestra que la angiotomografia es un
estudio confiable cuando se realiza en un buen equipo y por
personal capacitado, y nos permite evaluar al mismo tiempo
ambas cardtidas con sus detalles anatémicos.

futuro no muy lejano la capacidad de evaluacién de partes
blandas que caracteriza a la resonancia magnética, redun-
dara en un mapeo mucho mas exacto de la formay contenido
de la placa de ateroma, permitiendo en un forma estandari-
zada el analisis de riesgo y la planificacion terapéutica
(secuencias time-resolved imaging of contrast kinetics y
black-blood imagging).#54¢

Angiografia por sustraccion digital

Se debe considerar como el método confirmatorio de las
lesiones y la herramienta mas 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 %.*" La
angiografia por sustraccion digital permite una determina-
cion prolija de la morfologia de la placa incluyendo la
ulceracion y el grado de estenosis (Figuras 1 a 4). Sin
embargo, el grado de estenosis depende mucho del angulo
de la proyeccion en que se realiza la adquisicion de las
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Figura 3. Hombre de 81 afios con varios eventos AlT en
territorio carotideo izquierdo. A) La angiotomografia carotidea
con reconstruccion volumétrica mostrd aterosclerosis caroti-
dea con oclusién de 80 % en la izquierda y 50 % en la derecha
(flechas delgadas) y la presencia de calcificaciones densas
(flechas huecas), ademas de un acodamiento distal de la
arteria cardtida interna. B) Reconstruccion volumétrica a nivel
del poligono de Willis y segmentos arteriales M1, M2, M3, Al,
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 clinico. Al
contrario de la angiografia por sustraccién digital y la angioto-
mografia, el ultrasonido carotideo es una herramienta inade-
cuada para demostrar aterosclerosis intracraneal.

imagenes, de alli que se recomienden los disparos angiogra-
ficos en multiples proyecciones. No es una herramienta (til
para la evaluacion hemodindmica de la placa, por lo tanto, la
adecuada evaluacion de la placa debe ser establecida
después de un minucioso estudio de las imagenes y la
confrontacién de los hallazgos de las diferentes modalida-
des. Una de las ventajas imprescindibles de la angiografia
por sustraccion digital es su excelente capacidad para
demostrar la asociacién de placas intracraneales y el estado
de la colateralidad (Figura 4).

Comparacion de métodos diagndsticos
(Cuadro IlI)

En estenosis mayores a 70 %, comparado con la angiografia
por sustraccién digital, el ultrasonido carotideo realizado en
laboratorios vasculares confiables tiene entre 87 y 98 % de
sensibilidad, y 59 a 75 % de especificidad.*® Las cifras de la
angiorresonancia con medio de contraste son de 92 a 96 %
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Figura 4. Mujer de 70 afios con historia de AIT en territorio
carotideo izquierdo. La angiografia por sustraccion digital
demostro estenosis de 60 % en carétida derecha (flecha A) y
90 % en carétida izquierda (flechas en B). La inyeccion
selectiva en la arteria carétida interna izquierda también
mostré 90 % de estenosis del segmento petroso.

de sensibilidad y 58 a 76 % de especificidad.® En cuanto al
caracter predictivo de la angiotomografia cuando se compa-
ra con angiografia por sustraccion digital, en el estudio de la
estenosis carotidea > 70 % su sensibilidad es alta pero su
especificidad es de apenas 63 %, y el valor predictivo
negativo enlos grados de estenosis < 70 % es casi de 100 %,*°
esto significa que es muy Util en detectar estenosis severas,
sin embargo, también puede ofrecernos resultados falsos
positivos.

La angiotomografia es un método excelente para la
deteccion de la enfermedad carotidea severa, pero solo una
cuarta parte de los estudios publicados reltnen criterios
metodolégicos satisfactorios,** por lo que no se puede
determinar como el estandar de oro y es insuficiente en
estenosis no severas,*? ademas, con ella es dificil evaluar las
ulceracionesy la calidad de la placa en general. No dudamos
que en el futuro pueda mejorar en estos aspectos.*

Cuadro Ill. Comparacién entre los diferentes métodos de
imagendelaplacacarotidea(criterios expuestos enlas Guias
de Manejo del afio 2007 del Servicio de TerapiaEndovascular
delInstituto Nacional de Neurologiay Neurocirugia)

Ultrasonido CTA MRA DSA
% de estenosis + + - ++
(si estenosis leve)
% estenosis + ++ + ++
(si estenosis severa)
Inestabilidad de la placa ++ - o? -
Ulceracion de la placa ++ - o? +
Observadordependiente - + + ++
Operadordependiente ++
Ambulatorio ++ ++ ++

++Exactitud adecuada, ventaja considerable

+ Exactitud pasable, ventaja mediocre

— No exacto, desventaja

¢? Se desconoce adecuadamente, en curso de investigacion
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Zenteno-Castellanos y cols.

Un estudio donde se evalud la utilidad de la contrast-
enhanced MR angiography para la deteccion de estenosis
carotidea, tomando a la angiografia por sustraccion digital
como estandar de oro, la primera tuvo sensibilidad de 93 %
y especificidad de 80 %, con una clasificacién inadecuada de
los pacientes en 15 % de los casos. Aun combinando el
estudio con determinacion mediante ultrasonido carotideo,
la proporcion de pacientes mal clasificados ascendié a 10 %,
siendo discordantes ambos estudios y haciendo necesaria la
realizacion de angiografia por sustraccion digital en 25 % de
los casos.>

En general, el ultrasonido carotideo, la angiotomografia
y la angiorresonancia muestran una exactitud similar en el
diagndstico de la estenosis carotidea sintomatica. Ninguna
técnica por si sola es lo suficientemente exacta para reem-
plazar a la angiografia por sustraccion digital. Dos técnicas
no invasivas usadas en combinacion, con la ayuda de una
tercera, en caso de discordancia, pareceria ofrecer resulta-
dos mas exactos, pero puede incluso en esos casos llevar a
errores diagnésticos.>® 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 carotidea con base en un solo método diagnostico,
primordialmente ultrasonido carotideo,***¢ practica con la
que no estamos de acuerdo.

Conclusiones

La isquemia cerebral es un conjunto de eventos, sintomati-
€0s 0 no, que en muchos casos tienen origen en la ateros-
clerosis carotidea. El conocimiento de la fisiopatologia de la
placa y la adecuada evaluacion clinica nos ofrecen pautas
para el ulterior analisis morfologico y dinamico de las image-
nes que nos brindan los métodos diagnésticos actuales. Es
justamente el uso adecuado de estos métodos el que guiara
nuestra decision terapéutica. Su desconocimiento o mal uso
es causa frecuente del manejo inadecuado de la ateroscle-
rosis carotidea. El ultrasonido carotideo es una excelente
herramienta para definir datos que indican la vulnerabilidad
de la placa, situacion no valorada por la angiografia por
sustraccion digital y que, ademas, es ignorada en los estu-
dios grandes, sin embargo suele ser un método inadecuado
para la evaluacion exacta de la estenosis intracraneal, de la
colateralidad y de caracteristicas anatomicas indispensa-
bles para la decision terapéutica.
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