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1. Resumen  

 

Introducción  

La enfermedad cerebrovascular es una enfermedad altamente prevalente, representando una de las principales 

causas de morbimortalidad en el mundo, con altos índices de discapacidad. Dentro de sus principales etiologías se 

encuentra la enfermedad carotidea significativa (estenosis ≥ 50%), representando una entidad que requiere de su 

reconocimiento temprano y respectivo abordaje. Se desconoce en nuestra población cual es la prevalencia de esta 

enfermedad y que intervenciones se están realizando una vez se detecta.  

 

Métodos   

Se realizó un estudio descriptivo de tipo corte transversal con el fin de estimar la prevalencia de estenosis 

cartotidea significativa, así como la descripción de las principales caracteristicas demográficas, clínicas, métodos 

de detección e intervención para este grupo de pacientes en una población atendida en un hospital de alta 

complejidad en Bogotá, Colombia.  

 

Resultados  

La prevalencia de enfermedad carotidea significativa en una población con accidente cerebrovascular agudo de 

Bogotá, Colombia es de 12,34%. Se encuentra una edad media de 78 años (DS 10,4), con una distribución por 

sexo muy similar. Dentro de los factores de riesgos para enfermedad carotidea se encuentra antecedente de HTA 

en 76,5% de la población, dislipidemia 47%, enfermedad coronaria 23,5%, diabetes mellitus tipo 2 en 20%, 

enfermedad renal crónica en 16% y tabaquismo en 34%. La media de puntaje de NIHSS es de 7, con mayor 

compromiso de cerebral media derecha representando el 45% de la población, seguido de cerebral media 

izquierda con 25,5%. El 12% de los pacientes fueron intervenidos quirurgicamente (endarterectomia o 

angioplastia), mientras la mayoria (88%) recibieron solo manejo farmacológico. El 70,5% reciben manejo 

antiagregante, la mayoría en monoterapia con aspirina (66,6%). La mortalidad por accidente cerebrovascular fue 

del 8%.  

 

Palabras clave Prevalencia, estenosis carotídea, enfermedad cerebrovascular, endarterectomia, angioplastia  
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2. Introducción  

 

La enfermedad cerebrovascular es una enfermedad prevalente, constituye la segunda principal 

causa de muerte a nivel mundial y la quinta en Estados Unidos,  (1) con una prevalencia 

general de 2.6 en mayores de 20 años. (2) Aproximadamente el 85% son isquémicos, y 

representan un riesgo de accidente cerebrovascular recurrente en aproximadamente un 20% a 

los 5 años. (3)  Para la población latinoamericana, la prevalencia reportada se encuentra entre 

1,7 a 6,5 por cada 1000 habitantes. Para nuestra población Colombiana hay marcadas 

diferencias en la prevalencia de enfermedad cerebrovascular en el curso de los años desde 1984 

hasta el 2002. La mortalidad por enfermedad cerebrovascular en Colombia ocupa el cuarto 

lugar, con un 6,7% de muertes para el año 2005. (2)  

 

Dentro de las principales etiologías del ataque cerebrovascular (ACV) se encuentra la estenosis 

carotidea, siendo responsable del 15 a 20% de todos los accidentes cerebrovasculares (4) con 

un riesgo anual de ACV del 2 al 5% para pacientes con estenosis carotidea asintomática grave 

(5) con prevalencias variables hasta del 4.9% para estenosis carotidea severa (≥70%) y de 4.2 – 

12.5% en estenosis carotidea moderada (50 – 69%) siendo variables de acuerdo al sexo y edad 

(mayor riesgo a mayor edad y sexo masculino). (5) De acuerdo a informes en la literatura, se 

desconocen las cifras precisas de prevalencia e incidencia de la enfermedad en América Latina 

y no se cuentan con estudios en Colombia que permitan establecer su prevalencia. (6) Hay un 

estudio latinoamericano que proporciona una relación entre síndrome metabólico con presencia 

de ateroesclerosis carotidea, sin un análisis de prevalencia especifico para nuestro país ni su 

relación con eventos cerebrovasculares. (7) 

 

Con el presente estudio se busca caracterizar una población atendida en un hospital de alta 

complejidad en Bogotá, Colombia con ataque cerebrovascular y estimar la prevalencia de la 

estenosis carotídea como etiología de ACV, así como describir los principales factores de 

riesgo asociados para paciente con ACV por estenosis carotidea.  
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3. Planteamiento del problema y justificación 

 

 

3.1 Pregunta de investigación  

¿Cuál es la prevalencia de enfermedad carotidea significativa (estenosis ≥ 50%) y las 

características clínicas y factores de riesgo asociados en personas con ataque cerebrovascular 

agudo en una población atendida en un hospital de alta complejidad en Bogotá, Colombia?  

 

3.2 Justificación  

El accidente cerebrovascular es la segunda causa principal de muerte y discapacidad en  países 

de América Latina y en el mundo, (1) con una prevalencia general de 2.6 en mayores de 20 

años. (2) Para el año 2017 se presentaron 600.000 nuevos casos de ACV y más de 260.000 

muertes por ACV (representando más del 40%). Para Colombia se estima una incidencia de 85 

casos por 100.000 habitantes y prevalencia de 790 casos por 100.000 habitantes. (8) Es una 

condición frecuente que como consecuencias induce marcada limitación física y discapacidad 

funcional en más de la mitad de los pacientes que sufren esta condición. (9) En estudios de 

poblaciones latinoamericanas se reporta discapacidad moderada a severa en el 52 % de los 

pacientes que sobreviven al ACV. (10) No existen datos del comportamiento de la enfermedad 

en nuestra población Colombiana, así como desconocimiento de la prevalencia de sus 

principales etiologías. Dentro de estas preocupa la  enfermedad ateroesclerótica, siendo 

responsable del 15 a 20% de todos los accidentes cerebrovasculares, (4) condición de la cual 

no se conoce su comportamiento en nuestra población, ni que tan frecuentemente se interviene 

una vez se detecta. (6)  

 

Este vació de conocimiento no permite intervenir tempranamente a los pacientes que pueden 

encontrarse en un riesgo potencial de desarrollar un ACV, así como impactar en el control de 

factores de riesgo establecidos para nuestra población con el fin de reducir la posibilidad de 

recurrencia de la enfermedad la cual se estima en un 20% a los 5 años. (3)  

Se desea caracterizar una población en una institución de cuarto nivel en Bogotá, Colombia, 

describiendo los principales factores de riesgos asociados, así como el comportamiento de la 

enfermedad carotídea en estos pacientes que cursaron con ACV isquémico y compararla con 

datos disponibles.    
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4. Marco teórico 

 

La enfermedad cerebrovascular es una enfermedad prevalente, constituye la segunda principal 

causa de muerte a nivel mundial y la quinta en Estados Unidos, (1) con una prevalencia general 

de 2,6% en mayores de 20 años en los años comprendidos entre 2009 y 2012, lo cual ha venido 

en descenso respecto a últimos 30 años en países desarrollados, sin embargo sin cambios en la 

incidencia y números de muerte en países en desarrollo. (1) (2) Aproximadamente el 85% son 

isquémicos, y representa un riesgo de accidente cerebrovascular recurrente en 

aproximadamente el 20% a los 5 años (3) , con una recurrencia anual estimada entre 3% a 4%, 

riesgo incrementado con la edad (11) (12) y disminución de la esperanza de vida residual. (12)    

 

Para la población latinoamericana, la prevalencia reportada se encuentra entre 1,7 a 6,5 por 

cada 1000 habitantes. (2) Para nuestra población Colombiana hay marcadas diferencias en la 

prevalencia de enfermedad cerebrovascular en el curso de los años 1984 hasta el 2002. Se 

estima una incidencia de 85 casos por 100.000 habitantes y prevalencia de 790 casos por 

100.000 habitantes. (8) La mortalidad por enfermedad cerebrovascular en Colombia ocupa el 

cuarto lugar, con un 6,7% de muertes para el año 2005. (2)   

 

El accidente cerebrovascular isquémico agudo se caracteriza por abrupta disfunción 

neurológica debido a la isquemia cerebral focal representando déficit neurológico persistente. 

La gravedad de la lesión cerebral dependerá de su extensión, duración y gravedad de la 

isquemia. (13)  Representa una de las causas frecuentes de discapacidad y muerte en el mundo, 

(8) (9) (10) por lo cual es importante la identificación temprana de sus factores de riesgo para 

intervención temprana de los mismos, ofrecer tratamiento oportuno y eficaz una vez se 

presentan los síntomas de apoplejía, así mismo enfocar los esfuerzos para evitar recurrencia de 

la enfermedad con el respectivo manejo preventivo acorde a la etiología documentada del 

ACV. De acuerdo a las estimaciones del estudio Global Burden of Disease (GDB) del 2017 

hay un enorme potencial para la reducción de carga de la enfermedad en un 85%. (8)   

 

Los factores de riesgo se pueden clasificar en no modificables (edad, sexo, raza) y 

modificables, tales como la hipertensión arterial, el tabaquismo, dieta, sedentarismo, consumo 

de alcohol, diabetes mellitus, entre otros. (14) El control de estos factores de riesgo son de 
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suma importancia para reducir el riesgo de ACV. Su identificación temprana e intervención 

efectiva es indispensable. En un estudio de casos y controles del año 2010 (INTERSTROKE) 

donde se incluyeron más de 22 países y 2337 pacientes con ACV isquémico se encuentran 

asociaciones significativas para ACV, dentro de estas la HTA (OR 2.64), tabaquismo (OR 

2.09), diabetes mellitus (OR 1.36), consumo de alcohol (OR 1.51), así como ejercicio regular 

como factor protector (OR 0.69). En conjunto los diferentes factores de riesgo implican un 

88% de riesgo atribuible para ACV isquémico, para lo cual el control de estos factores de 

riesgo es determinante. (15)    

 

Dentro de los etiologías conocidas para evento cerebrovascular se ha descrito la estenosis 

carotídea, la cual incrementa con la edad, siendo esta más frecuente en pacientes mayores de 

65 años. (16) Los paciente con estenosis carotídea sintomática (≥ 70%) tiene riesgo del 26% de 

recurrencia de ACV con tratamiento medico posterior a un ataque isquémico transitorio (AIT) 

y/o ACV menor. El riesgo anual de ACV en pacientes con estenosis carotídea asintomática es 

de 1.3% en pacientes con estenosis carotídea ≤ 75% y de 3.3% en pacientes con estenosis ≥ 

75%. (17) En el estudio Framingham, la prevalencia de estenosis carotídea del 50% fue del 7% 

en mujeres y 9% en hombres entre 66 a 93 años. (16)  En otros estudios, como el estudio de 

Salud Cardiovascular, en sujetos mayores de 65 años, se documentó estenosis carotídea 

moderada (50-74%) en 7% de los hombres y 5% en mujeres, así como estenosis severa (75-

100%) en 2,3% de los hombres y 1,1% en mujeres. (16)  En un estudio con datos de pacientes 

entre 1993 a 1997 en el norte de Manhattan,  se muestra la incidencia de infartos secundarios a 

estenosis carotídea con una asociación de aproximadamente 9% por estenosis carotídea 

extracraneal, con diferencias entre raza negra, blanca e hispana, siendo de 17, 9 y 5 por 

100.000, respectivamente. (18)  La información acerca de la prevalencia en Latinoamérica es 

escasa, hay estudios de prevalencia en México y Chile (19)  sin embargo para Colombia no se 

encuentran datos disponibles. 

Se ha estudiado ampliamente la relación entre la ateroesclerosis y la enfermedad 

cardiovascular; sin embargo no fue hasta 1951 cuando por primera vez, Charles Miller Fisher, 

describió no solamente los síntomas y la fisiopatología de la enfermedad ateroesclerótica 

oclusiva de la arteria carótida, sino que además expuso por primera vez la relación entre ésta y 

el ACV 13, que desde entonces sigue siendo objeto de innumerables estudios.  Esta relación 
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entre el ACV isquémico y la ateromatosis carotídea se explica por una interacción entre 

factores del sistema de coagulación, los vasos sanguíneos y la hemodinámica subsecuente. 

A grandes rasgos, se entiende por ateroesclerosis como un proceso patológico multifocal e 

inflamatorio de las arterias de mediano y gran calibre, impulsado y mantenido por los lípidos. 

(20) Se caracteriza por la formación de placas ateromatosas -con o sin trombosis activa- en la 

íntima de las arterias que poco a poco obstruyen la luz de la circulación coronaria, cerebral, 

aorta y arterias periféricas. (20)  El fenómeno se caracteriza por acumulación de colesterol, 

infiltración de macrófagos, proliferación de células del músculo liso con acumulación de 

componentes del tejido conectivo y la formación de trombos. (21) (22)  

La placa ateromatosa inestable con ruptura, expone elementos de la matriz subendotelial que 

activan las plaquetas circulantes a agregarse, inicia la cascada de coagulación con formación de 

fibrina, y finalmente formación de trombos compuestos sobre la placa erosionada. (23) Se 

reconoce que el fibrinógeno (y la fibrina) está involucrado en la formación y crecimiento del 

ateroma. La fibrina se une a los trombos, otros factores pro coagulantes o al LDL.  Los 

productos de degradación estimulan migración, proliferación de células de musculo liso y 

suscitan la absorción de lípidos por los macrófagos. La catástrofe sucede cuando dicho trombo 

se desprende, lanzando émbolos de plaquetas, colesterol, etc. hacia la circulación 

intracraneana, ocluyendo ramas de la misma. Otro de los mecanismos es por la reducción del 

flujo sanguíneo debido a estenosis de alto grado, produce infarto por bajo gasto usualmente en 

situaciones de estrés en áreas cerebrales susceptibles al bajo flujo. (24) En las regiones 

limítrofes entre las arterias cerebrales anterior, media y posterior (presión de flujo baja) son las 

más vulnerables a una mayor reducción de la misma, produciendo los llamados infartos de la 

zona marginal.   

Las manifestaciones clínicas dependen de la extensión y localización del compromiso y la 

presencia o no de adecuada circulación colateral; dicha sintomatología puede ser transitoria 

(ataque isquémico transitorio) o permanente (ataque cerebrovascular isquémico).  Las 

manifestaciones pueden surgir como consecuencia de mecanismos que se originan en las 

arterias cerebrales extracraneales, que incluyen 1) embolia arterio-arterial del trombo formado 

en una placa aterosclerótica, 2) embolismo de cristales de colesterol u otros restos 
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ateromatosos, 3) oclusión trombótica aguda de una arteria extracraneal por ruptura de la placa, 

4) desintegración estructural de la pared arterial por disección o hematoma subintimal, y 5) 

perfusión cerebral reducida resultante de estenosis u oclusión crítica causada por crecimiento 

progresivo de la placa. (25) (26) (27) Este proceso suele permanecer asintomático hasta que la 

estenosis excede el 70-80% del diámetro de la luz del vaso comprometido. (25) 

Dentro de los factores de riesgo asociados con enfermedad carotídea se encuentran el 

tabaquismo, hipercolesterolemia por incremento de la concentración de LDL, (28) diabetes 

mellitus e hipertensión. Así mismo, se ha identificado como riesgo el espesor medio de la 

intima de la pared de la arteria carótida, la cual puede obtenerse a través de un estudio de 

ultrasonido carotideo, como marcador de ateroesclerosis sistémica. Otros factores asociados a 

formación de placas ateroescleróticas son alcoholismo crónico, obesidad, exposición a agentes 

como pesticidas, metales pesados, la apolipoproteina E, (27) así como la hiperhomocisteinemia 

que ha mostrado asociación con daño endotelial promoviendo aterogénesis. (21) Hay 

asociaciones bien estudiadas y de mayor significancia de estenosis carotidea significativa con 

la edad, con mayor riesgo a mayor edad (OR 4.68) en > 70 años, genero masculino (OR 2.16), 

hiperlipidemia (OR 1.84), hipertensión arterial (OR 3.16) y tabaquismo (OR 6,81). (29) (30)   

 

Sus principales manifestaciones clínicas además de la presencia de un soplo carotideo, 

consisten en una historia de varios episodios de síntomas isquémicos que ocurren 

repetitivamente en un mismo territorio, como los ataques isquémicos transitorios, siendo la 

principal señal de aviso antes de un ACV. (31) Pacientes que han presentado síntomas 

neurológicos previos sugestivos de isquemia, la severidad en la estenosis carotídea determina 

un riesgo aumentado de ACV definitivo a futuro. Se ha descrito en la literatura, pacientes con 

estenosis carotídea sintomática (estenosis > 70%), con un riesgo de ACV del 26%. Mientas el 

riesgo de ACV en enfermedad carotídea asintomática es baja, reportada del 1.3% anual 

(estenosis <75%) y 3.3% (estenosis > 75%). (32) (33) La  prevalencia de enfermedad carotídea 

asintomática va incrementando con la edad. (33) 

Aunque la clínica aporta de manera significativa a la sospecha diagnóstica, no puede predecir 

con certeza la localización o el grado de estenosis. Adicionalmente, es posible que para cuando 
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aparezcan las manifestaciones clínicas, estemos frente a una enfermedad avanzada que 

condiciona un alto riesgo de morbimortalidad para el paciente. 

Es importante conocer las diferentes modalidades diagnósticas con las que contamos hoy en 

día para detectar la estenosis carotidea. Quizás el método de tamizaje y diagnóstico más 

conocido y comúnmente usado es el Ultrasonido doppler de arterias carótidas, (30) que detecta 

aumentos focales de la velocidad del flujo sanguíneo que puedan indicar indirectamente áreas 

de estenosis carotidea. Sin embargo, se han desarrollado otros métodos como la angiografía por 

tomografía computarizada que provee una representación anatómica del lumen de la arteria 

carótida, incluso con reconstrucciones 3D que permiten medir el diámetro del lumen residual. 

(34) Otros métodos no invasivos son angiografía por resonancia y otros invasivos como 

angiografía cerebral intra-arterial.  

 

Las guías americanas de manejo de enfermedad carotidea extracraneal y vertebral del 2011 

ofrecen recomendaciones respecto al estudio de pacientes con sospecha de enfermedad 

carotidea. (25) La ultrasonografía carotídea, angio-tomografía computarizada y angiografía por 

resonancia magnética pueden proporcionar información necesaria para guiar la elección del 

tratamiento médico, endovascular o quirúrgico en la mayoría de los casos.  El desarrollo 

tecnológico de los métodos diagnósticos no invasivos han sido rápidos y llevan a mejoría del 

desempeño de cada uno de ellos. (35) 

 

En general, la severidad de la estenosis se define de acuerdo con los criterios angiográficos por 

el método utilizado en North American Symtomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET), 

(33) (35) pero corresponde también a la evaluación mediante ultrasonografía y otros métodos 

de medición como angio-TAC o angio-RM. (25) (36)  

 

Las recomendaciones de evaluación inicial es para pacientes con síntomas neurológicos focales 

transitorios de posible etiología isquémica, el cual debe incluir imágenes no invasivas en busca 

de detección de enfermedad carotidea extracraneal, a través de  ultrasonografía dúplex para 

detección de estenosis.  (25) (30) La angiografía por resonancia magnética o la angiografía por 

tomografía computarizada están indicadas para detectar estenosis carotídea cuando la ecografía 

no se puede obtener o arrojar resultados no consistentes. También se recomiendan al planear 
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una intervención carotídea, para valorar la gravedad de estenosis y buscar lesiones 

intratorácicas o intracraneales no detectadas por ecografía.  La angiografía con catéter puede 

ser necesaria en algunos casos para el diagnóstico definitivo o para resolver la discordancia 

entre los hallazgos de imagen no invasivos. (25)  

 

Estas técnicas avanzadas de imagen generalmente no reemplazan la ecografía dúplex carotídea 

para la evaluación inicial de la estenosis carotídea sospechada en aquellos con manifestaciones 

sintomáticas de isquemia, ya sea como un método diagnóstico o seguimiento de la gravedad de 

la estenosis conocida. Se requieren imágenes del arco aórtico, las arterias cervicales proximales 

y la arteria distal al sitio de la estenosis si se ha definido que el paciente requiere terapia 

endovascular. (25) Cuando las técnicas mínimamente invasivas se combinan, la más 

frecuentemente utilizada después del dúplex carotideo es la angiografía por resonancia 

magnética. (35) En general, la correlación de los hallazgos obtenidos por múltiples 

modalidades debe ser parte de un programa de aseguramiento de la calidad (35) en cada 

institución, dado que las distintas técnicas en general se correlacionan, e individualmente 

aportan información importante en la guía de tratamiento individual.  

 

Ultrasonografía  carotídea 

Las modalidades de ecografía dúplex combinan imágenes bidimensionales en tiempo real con 

análisis de flujo Doppler para evaluar los vasos de interés (típicamente las porciones cervicales 

de las arterias carótidas común, interna y externa) medición de la velocidad del flujo 

sanguíneo, la cual se usa como un indicador de la gravedad de la estenosis, (25)  siendo la 

velocidad sistólica máxima la medida mas utilizada para medir gravedad de la misma; (37) 

(38) el doppler color mejora su eficacia, brindando información adicional sobre el material 

necrótico - trombótico, que de otro modo sería anecoico. (39) 

 

La ecografía es un método sencillo, de fácil acceso, no invasivo, sin exposición a agentes 

nefrotóxicos y es preciso para medir la gravedad de la estenosis, (30) (40) una del 50% a 69% 

que representa el punto en el cual la velocidad de flujo se acelera (sistólica máxima de 125 a 

230 cm/s) debido a la placa aterosclerótica siendo esta sonográficamente visible  y otra del 

70% al 99% que representa una enfermedad no oclusiva más grave, asociándose con una 



 
 

18 

velocidad sistólica máxima de 230 cm/s y un estrechamiento luminal visualizado a escala de 

grises y color. (25) Adicionalmente un índice carotideo > 4 proporciona mayor precisión para 

predecir estenosis de alto grado (70 a 99 por ciento).  

 

Dentro de las limitaciones del estudio; se deben tener en cuenta ciertos factores tales como, 

tortuosidad arterial severa, bifurcación carotídea alta,  obesidad, stents carotideos previos, 

variabilidad en experiencia del operador y/o la calcificación vascular extensa que pueden 

reducir la precisión de la ecografía para lo cual se recomienda correlación con los otros 

métodos diagnósticos. (39) (41) (42) Además la  ecografía puede no diferenciar entre oclusión 

subtotal o completa, para lo cual la administración de medios de contraste puede mejorar la 

precisión diagnóstica.  (25)  

 

Angiografía por Resonancia Magnética  

Es un método no invasivo que permite obtener imágenes de alta resolución de las arterias 

cervicales. En la resonancia con medio de contraste se amplifica la intensidad de señal relativa 

del flujo sanguíneo con los tejidos blandos circundantes que permite visualizar mejor los vasos. 

(25) Es sensible a la velocidad y dirección del flujo sanguíneo, permite obtener imágenes 

anatómicas precisas del arco aórtico y de las arterias cervical y cerebrales que pueden usarse 

para planificar la revascularización sin exposición a radiación ionizante. (43) Existe 

correlación entre estudios de angiografía con la resonancia, con descripciones de sensibilidad 

entre un 97-100% con especificidad entre 82-96%. (44) 

 

Al igual que con la ecografía, la diferenciación de la oclusión subtotal y completa puede ser 

confusa. Identifica el grado de estenosis y oclusión de la arteria carótida de alto grado, sin 

embargo se describe en la literatura menor precisión para detección de estenosis moderada. 

(45)  También se incluyen sobreestimación de la estenosis (que aumenta en estudios simples), 

limitaciones técnicas (falta de precisión) en pacientes obesos, claustrofóbicos o que no 

cooperan como pacientes gravemente enfermos, además de su no disponibilidad y costos. El 

uso de marcapasos y los desfibriladores implantados cardiovasculares impiden su realización. 

(25)  
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Entre las fortalezas en relación con la ecografía carotídea y la tomografía se encuentra su 

relativa insensibilidad a la calcificación arterial. Se puede utilizar para evaluar la morfología de 

la placa ateromatosa. (46) Los compuestos a base de gadolinio utilizados como agentes de 

contraste se asocian con una incidencia mucho más baja de nefrotoxicidad y reacciones 

alérgicas que los materiales de contraste yodados utilizados para angio-tomografía y 

angiografía convencional. Sin embargo, la exposición de pacientes con disfunción renal 

preexistente a altas dosis de agentes de contraste basados en gadolinio se asocia con fibrosis 

sistémica nefrogénica. (47)  

 

Angiografía por tomografía computarizada (ATC) 

La  reconstrucción multiplanar por TC se obtiene a partir de imágenes axiales delgadas y 

contiguas adquiridas después de la administración intravenosa de contraste radiográfico. Se 

procesan de manera rápida, con adquisición continua de imágenes (“espiral”) y se cuenta un 

sistema de detección múltiple que permite imágenes de alta resolución. (24) La ATC permite 

discriminar la anatomía desde el arco aórtico, polígono de Willis, evaluación de vasos y la 

tortuosidad si está presente, proporcionando una representación anatómica de la luz de la 

arteria carótida. La reconstrucción tridimensional permite mediciones relativamente precisas 

del diámetro del lumen residual. (25) (34) Se ha comparado ATC con la angiografía cerebral 

intraarterial, se publicó en un meta-análisis en el 2006  que para diagnóstico de estenosis 

carotídea severa (del 70% al 99 %), el ATC tiene una sensibilidad de 0,77 (IC del 95%: 0,68-

0,84) y una especificidad de 0,95 (IC del 95%: 0,91-0,97). (34) 

 

La necesidad de volúmenes relativamente altos de medios de contraste yodados restringe la 

realización de ATC a pacientes con función renal alterada, (47) insuficiencia cardiaca y similar 

a las limitaciones de ecografía, en el angio-TAC las lesiones muy calcificadas son difíciles de 

evaluar por la gravedad de la estenosis, así mismo, tiene limitación en la diferenciación de 

oclusión arterial subtotal y completa. Los implantes dentales metálicos o clips quirúrgicos en el 

cuello generan artefactos que pueden oscurecer las arterias cervicales, pero los marcapasos y 

los desfibriladores implantados no son impedimentos para su realización. (25) Otras técnicas 

de imágenes de tomografía computarizada basadas en perfusión aportan información adicional 
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sobre el flujo sanguíneo cerebral y ayudan a determinar la importancia hemodinámica de las 

lesiones estenóticas en las arterias extracraneales e intracraneales que irrigan el cerebro. (25) 

 

Manejo  

Pacientes que han cursado con ACV isquémico agudo y detección de estenosis carotidea 

significativa, deben recibir un tratamiento médico agresivo con terapia antiplaquetaria y 

estatina de alta potencia, así como el control de sus principales factores de riesgo asociados, 

(48) como el control de presión arterial y modificaciones en la dieta e indicaciones de ejercicio 

de moderada intensidad (al menos 40 minutos tres o cuatro veces por semana), (49) así como 

suspensión de cigarrillo como control de futuros eventos cerebrovasculares. (50) 

 

Endarterectomía carotídea y angioplastia carotídea  

Es un procedimiento quirúrgico con revasculización directa, eliminando la placa 

aterosclerótica; diferentes estudios han demostrado su superioridad vs manejo médico para la 

prevención de nuevos eventos cerebrovasculares, en pacientes con estenosis no oclusiva de alto 

grado (> 70%), (4) con beneficios menos claros en pacientes con estenosis carotidea de menor 

gravedad. Respecto al uso de angioplastia y colocación de stent se usa como procedimiento de 

revascularización endovascular para reducción de riesgo de ACV. Hay diferentes estudios 

comparando la endarterectomía vs angioplastia con resultados comparables entre ambos, sin 

embargo con mayor tasa de ACV peri-procedimiento con angioplastia. (51) Pacientes 

candidatos a angioplastia son aquellos con riesgos quirúrgicos adicionales como oclusión 

contralateral, variaciones anatómicas con accesos quirúrgicos difíciles o comorbilidades 

importantes con alto riesgo de cirugía abierta.  
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5. Objetivos 

 

 

• Objetivo general 

 

Estimar la prevalencia de la enfermedad carotídea ≥ 50%  en una población de pacientes que 

cursaron con ACV isquémico agudo  

 

• Objetivos específicos 

 

1. Describir las características demográficas, clínicas y factores de riesgo identificados en 

personas que cursan con una ataque cerebrovascular agudo por estenosis carotidea (≥ 

50%) 

2. Estimar que porcentaje de pacientes con estenosis carotidea ≥ 50% fueron intervenidos 

quirúrgicamente (cirugía o angioplastia)  

3. Mostrar el valor del espesor de la íntima media en nuestra población 
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6. Metodología  

 

6.1 Diseño del estudio  

• Estudio descriptivo de tipo corte transversal  

 

6.2 Población  

Descripción de la población:  

- Total de pacientes que asistieron a la consulta por servicio de urgencias a un hospital de 

cuarto nivel de complejidad en la cuidad de Bogotá (Colombia), con diagnóstico de ataque 

cerebrovascular isquémico, atendidos por el servicio de neurología.   

- Pacientes llevados a estudios de extensión con confirmación de enfermedad carotidea con 

estenosis significativa (≥ 50%)  

- Datos obtenidos de pacientes valorados entre los años 2014 a 2018  

 

6.3  Muestra 

Se realizará un estudio observacional descriptivo de tipo corte transversal. Se tomarán los datos 

disponibles de una base de datos de Excel del registro total de pacientes atendidos en la 

Fundación Santa Fe de Bogotá por el servicio de neurología a causa de una ACV isquémico 

agudo para valorar ingreso al estudio de acuerdo a criterios de inclusión y exclusión, 

completando los datos faltantes directamente de la historia clínica de manera retrospectiva 

desde enero de 2014 a diciembre de 2018. De acuerdo con la literatura previa se tiene una 

prevalencia del 16% en nuestra población, (53) la cuál se toma para el cálculo de la muestra. 

Con una precisión del 0,04% que corresponde a una cuarta parte de la prevalencia, con un 

intervalo de confianza esperado del 95%. Con una muestra total mínima de 164 sujetos con 

ACV isquémico. (54) Se incluirán el total de pacientes en quienes se haya registrado ataque 

cerebrovascular isquémico y se evaluará si están asociados con estenosis carotidea ≥ 50%, esta 

última documentada ya sea por doppler de vasos de cuello, angioTAC o angioRMN, dichos 

estudios realizados por servicio de radiología de la Fundación Santa Fe de Bogotá.  
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Criterios de inclusión y exclusión  

- Inclusión: 

• Pacientes mayores de 18 años de edad  

• Pacientes con diagnóstico de accidente cerebrovascular isquémico  

• Pacientes con confirmación de estenosis carotidea a través de doppler, angioTAC o 

angioMR 

- Exclusión:   

• Pacientes con datos insuficientes de estudios complementarios de la etiología de ACV   

• Pacientes hospitalizados por otra condición no neurológica que hayan cursado con un 

ACV isquémico durante su estancia en el hospital  

• Pacientes con seguimiento incompleto por neurología (remitidos a otra institución) 

• Pacientes sin registros completos en historia clínica de antecedentes de interes  

 

6.4  Plan de análisis  

 

Se realizará la descripción de características sociodemográficas de los pacientes incluidos en el 

estudio, tales como la edad, género, estado civil, régimen de salud al cual pertenecen. Así 

mismo se hará una descripción de las variables clínicas de estos pacientes respecto a severidad 

del evento cerebrovascular medido por escala de NIHSS, así como descripción de factores de 

riesgo asociados tales como dislipidemia, HTA, tabaquismo, enfermedad coronaria previa, 

diabetes mellitus, entre otros. También describiremos a través de cual método diagnostico se 

diagnóstico la enfermedad carotidea (doppler de vasos de cuello, angioTAC y/o angioRMN) y 

cuales pacientes se determinaron llevar o no a intervención quirúrgica o procedimientos 

endovasculares de acuerdo al grado de severidad de la estenosis. Descripción breve acerca de 

los datos, dependiendo la naturaleza de las variables, se mostrarán frecuencias, porcentajes 

para aquellas variables cualitativas; promedios, medianas, desviación estándar, rangos 

intercuartiles para aquellas variables cuantitativas. Los análisis estadísticos se realizaran 

utilizando la herramienta estadística STATA-SE 14.2  
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6.5  Variables 

- Variables sociodemográficas 

VARIABLE NATURALEZA  CODIFICACION  DEFINICION 

OPERATIVA  

NIVEL DE 

MEDICION 

Edad Cuantitativa  

Razón 

 Edad en años al 

momento del 

diagnostico de 

ACV  

Años cumplidos 

Sexo Cualitativa  

Nominal  

1 = Femenino 

2 = Masculino 

Característica 

genética 

determinada 

 

Estrato 

socioeconómico  

Cualitativa  

Ordinal  

1 = 1 

2 = 2 

3 = 3  

4 = 4 

5 = 5  

6 = 6  

Estrato 

socioeconómico al 

cual pertenece al 

momento de la 

inclusión  

 

Estrato 

socioeconómico 

2 

Cualitativa  

Nominal 

1 = Bajo (1,2) 

2 = Medio (3) 

3 = Alto (4,5,6) 

Recategorización 

de la variable 

anterior  

 

Escolaridad en 

años 

Cuantitativa  

Razón 

 Años académicos 

alcanzados  

Años académicos 

alcanzados 

Escolaridad en 

años 2  

Cualitativa  

Nominal 

1 = < 11 

2 =  ≥ 11 

Recategorización 

de la variable 

anterior 

 

  

- Variables clínicas 

VARIABLE NATURALEZA  CODIFICACION  DEFINICION 

OPERATIVA  

NIVEL DE 

MEDICION 

Lateralidad Cualitativa 

Nominal 

0 = Diestro 

1 = Zurdo 

Lateralidad de 

acuerdo a datos 
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2 = Ambidiestro 

3 = Se desconoce 

registrados en 

historia clínica  

Severidad del 

ACV 

Cuantitativa  

Razón 

Puntaje de escala 

de NIHSS (0 a 42 

puntos) 

Puntaje de 

severidad del ACV 

por el National 

Institute of Health 

Stroke Scale 

(NIHSS) al ingreso  

Puntaje de 

severidad de ACV 

por escala validada 

(NIHSS)  

Territorio 

vascular 

comprometido  

Cualitativa  

Nominal  

0 = Cerebral 

anterior derecha  

1 = Cerebral 

anterior izquierda  

2 = Cerebral 

media derecha  

3 = Cerebral 

media izquierda  

4 = Cerebral 

Posterior derecha  

5 = Cerebral 

posterior 

izquierda  

 

Territorio vascular 

comprometido 

documentado a 

traves de imágenes 

de TAC o RMN 

cerebral  

 

Hipertensión 

arterial   

Cualitativa  

Nominal  

0 = No  

1 = Si 

Hipertension 

Arterial 

diagnosticada 

previamente y/o 

uso de 

medicamentos 

antihipertensivos  

 

Dislipidemia  Cualitativa  

Nominal 

0 = No  

1 = Si 

Antecedente de 

hipercolesterolemia 

y/o 
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hipertrigliceridemia 

previo o 

consumode 

hipolipemiantes  

Enfermedad 

coronaria   

Cualitativa  

Nominal 

0 = No  

1 = Si 

Antecedente de 

enfermedad 

coronaria 

diagnosticada 

 

Enfermedad 

arterial 

periferica  

Cualitativa  

Nominal 

0 = NO 

1 = SI 

Antecedente de 

enfermedad arterial 

periferica 

diagnosticada 

 

Enfermedad 

renal cronica  

Cualitativa  

Nominal 

0 = NO 

1 = SI 

Antecedente de 

enfermedad renal 

crónica (alteración 

estructural o 

funcional > 3 

meses, con o sin 

deterioro de la 

función renal; o  

filtrado glomerular 

< 60 ml /min /1,73 

m2) 

 

Diabetes 

Mellitus Tipo 2 

Cualitativa  

Nominal 

0 = NO 

1 = SI 

Diagnostico de 

diabetes mellitus 

Tipo 2 

(hemoglobina 

glicosilada >6,5% 

y/o consumo de 

hipoglucemiantes 

previos por 
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indicacion médica)  

Tabaquismo   Cualitativa  

Nominal 

0 = NO 

1 = Consumo 

previo 

2= Tabaquismo 

activo  

Consumo actual o 

previo de cigarrillo 

(últimos 15 años)  

 

ACV previo   Cualitativa  

Nominal 

0 = NO 

1 = SI 

Antecedente de 

ataque 

cerebrovascular  

 

Intervención 

quirurgica  

Cualitativa  

Nominal  

0 = NO  

1 = endarterec-

tomia  

2 = angioplastia  

  

*ACV: ataque cerebrovascular. 

- Variables paraclínicas 

VARIABLE NATURALEZA  CODIFICACION  DEFINICION 

OPERATIVA  

NIVEL DE 

MEDICION 

Niveles de  

Colesterol 

Total 

Cuantitativa 

Razón 

 Niveles de 

colesterol 

documentados en 

HC 

mg/dl 

Niveles de 

Colesterol de 

Baja densidad  

Cuantitativa 

Razón 

  mg/dl  

Niveles de 

Colesterol de 

Alta densidad 

Cuantitativa 

Razón 

  mg/dl  

Niveles de 

Colesterol de 

Trigliceridos  

Cuantitativa 

Razón 

 

 

 mg/dl  

Hemoglobina Cuantitativa  Valor más alto %  
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glicosilada   Razón documentado en 

HC 

Hemoglobina 

glicosilada  

Cualitativa  

Nominal 

0 = Normal  

1 = anormal 

(HbA1C >6.5%)  

Niveles de Hb 

glicosilada más 

alta documentada 

en HC 

g/dL 

Estenosis 

Carotidea – 

imagén  

Cualitativa  

Nominal  

0 = Doppler vasos 

de cuello  

1 = AngioTAC 

vasos de cuello  

2 = AngioRMN de 

vasos de cuello  

Método de estudio 

de extensión a 

traves del cual se 

establece la 

estenosis catoidea  

 

Espesor de la 

intima  

Cuantitativa  

Razón  

 Valor de espesor 

de la intoma 

documentado por 

imagén 

 

milimetros  

Estenosis 

carotidea   

Cualitativa  

Nominal 

0 = estenosis 

carotidea < 50%  

1 = estenosis 

caroitidea del 50%-

69%  

2 = estenosis 

carotidea del 70-90 

%  

3 = estenosis 

carotidea del >90-

99%  

4 = oclusión  

(100%)  

Estenosis 

carotidea ≥ 50% 

documentada a 

través de 

imágenes (doppler 

– angioTAC – 

AngioRMN) 

según críterios de 

NASCET 

 

HDL: High Density Lipoprotein. LDL: Low Density Lipoprotein. Mg/dL: miligramos/decilitro. HC: Historia 

Clinica. HbA1c: Hemoglobina glicosilada. TAC: Tomografía axial computarizada. RMN. Resonancia Magnética. 

NASCET: North American Symtomatic Carotid Endarterectomy Trial  
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7. Recoleccion de información 

 

• Instrumentos / Recolección de datos:   

Cada paciente incluido en el estudio fue valorado por un médico especialista en neurología 

entre los años 2014 al 2018. Se realizará revisión los datos registrados en una base de datos 

(EXCEL), de la cual se determina si cumplen con los criterios de inclusión. Se tomarán los 

datos de la base de datos, así como los faltantes de la historia clínica de los pacientes de forma 

retrospectiva (que contempla datos demográficos, clínicos y paraclínicos) desde enero del año 

2014 a diciembre de 2018.  

 

• Instituciones participantes:  

- Fundación Santafe de Bogotá  

 

 

8. Calidad del dato 

 

8.1 Sesgos 

 

- Selección: Se disminuye el sesgo al utilizar como población base a todos los pacientes con 

ACV que ingresan al centro de ataque cerebrovascular de la fundación santa fe de Bogotá y a 

través de la revisión de las historias clínicas por tres revisores (cegados) en diferentes tiempos, 

para evaluar si los pacientes cumplen con los criterios de inclusión y exclusión. Se cuenta con 

un diagnóstico establecido de accidente cerebrovascular definido a través de la clínica e 

imágenes diagnósticas.  

 

- Información: Se hará la respectiva revisión de historias clínica, la cual está supervisada por 2 

investigadores para garantizar la calidad de información que fue incluida en base de datos 

electrónica. Se tomarán de forma aleatoria historias clínicas para garantizar la veracidad de los 

datos que se encuentran registrados en la base de datos.  
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9. Consideraciones éticas 

 

Este estudio está clasificado como investigación con riesgo mínimo, ya que se incluye el 

registro de datos a través de descripción en la historia clínica del examen físico rutinario 

documentado en ella y obtención de datos paraclínicos de seguimiento concernientes a 

pacientes con patología neurovascular que asisten a una consulta por servicio de urgencias y 

son seguidas en hospitalización por el área de neurología.  

 

Nos ceñimos al concepto establecido por el Ministerio de Salud a través de la resolución de 

8430 de 1983 (artículo 11), donde se clasifica este estudio de investigación sin riesgo, dado que 

se basa en obtener información a través de la historia clínica acerca de la atención médica 

rutinaria, siendo un estudio observacional donde se emplea métodos de investigación de 

carácter prospectivo, sin realizar ninguna intervención o modificación en los individuos.  Se 

garantiza además la  confidencialidad de la información registrada en la historia clínica que 

será utilizada para el análisis de los datos y así mismo los resultados del estudio serán 

publicados independiente de los resultados obtenidos sin divulgación de datos personales de 

los pacientes incluidos, siguiendo las declaraciones de Helsinki como guía de principios éticos 

para la investigación médica en seres humanos, anteponiendo siempre el bienestar de nuestros 

pacientes y la posibilidad de generar nuevos conocimientos para establecer el mejor método de 

manejo para los pacientes con accidente cerebrovascular.  

 

No existen conflictos de interés por parte de los investigadores, no hay patrocinios por parte de 

casas farmacéuticas ni intereses personales por las mismas.  
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10. Cronograma de actividades 

 

A. Planteamiento del problema, justificación, objetivos  Mayo 2019 (2 meses) 

B.  Revisión bibliográfica   Julio 2019 (2 meses) 

C. Elaboración del protocolo de investigación Septiembre 2019 (3 meses) 

D. Presentación de protocolo y correcciones del comité de 

ética 

Enero de 2020 (3 meses) 

E. Aprobación del comité de ética. Marzo de 2020 ( 1 mes) 

F. Recolección de datos – completar base de datos  Marzo de 2020 ( 2 meses) 

G. Presentación y análisis de resultados  Mayo (2 meses) 

H. Redacción del artículo. Julio de 2020 (1 mes ) 

 

 

11. Presupuesto 

 

Rubro 
Presupuesto 

Solicitado 

Aportes de Contrapartida 

Total 

FSFB  

Universidad 

el Bosque  
Personal $3.906.210,00     $3.906.210,00 

Equipos $0,00     $0,00 

Equipos de uso propio $284.900,00     $284.900,00 

Software $0,00   2.357.000,00 $0,00 

Materiales $0,00     $0,00 

Material bibliográfico $0,00     $0,00 

Publicaciones $830.000,00     $830.000,00 

Servicios técnicos $0,00     $0,00 

Viajes – Salidas de 

campo 
$0,00     $0,00 

Total $5,021.110     $5,021.110 
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11. Resultados  

 

Se encontraron dentro de los registros de la base de Excel 544 pacientes que cursaron con un 

accidente cerebrovascular agudo entre los años 2014 – 2018, de los cuales se excluyen 131 de 

ellos por ser remitidos a otra institución, no tener los estudios requeridos para su clasificación 

etiológica y aquellos que fueron hospitalizados por otra condición no neurológica y hayan 

debutado con un ACV durante su estancia, para una población total de 413 pacientes, de los 

cuales se encuentran 51 pacientes con estenosis carotidea significativa (≥ 50%) como 

población de estudio, se muestra en la Figura 1 

 

Figura 1. Flujograma criterios de selección de pacientes para el estudio  

   

 

 

De acuerdo a estos datos, se calcula una prevalencia de estenosis carotidea significativa 

sintomática de 12,34% para nuestra población. Sus características demográficas y clínicas 

principales se describen a continuación, en la tabla 1.  
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Tabla 1. Características demográficas y clínicas de pacientes con 

 estenosis carotidea  (≥50%) 

Pacientes   n, 51  

Hombres, n (%)                                          26 (51%) 

Mujeres, n (%)                               25 (49%) 

   Edad, años 

           Media, DS                                              78,7 ± 10,4  

           < 65 años, n (%)                                         5 (10%) 

           > 65 años, n (%)                                       46 (90%) 

    HTA                                                               39 (76,5%)  

    Dislipidemia                                                      24 (47%) 

    Diabetes mellitus tipo 2                                    10 (20%) 

    Enfermedad coronaria                                   12 (23,5%) 

    Enfermedad renal crónica                                  8 (16%) 

    Enfermedad arteria periférica                               1 (2%) 

    Apnea del sueño                                                   2 (4%) 

    ACV previo  

           Historia clínica                                           10 (20%) 

           Hallazgos de neuroimagen                     21 (41,2%)   

    Tabaquismo  

           Activo                                                           8 (16%)  

           Previo                                                           9 (18%)  

    IMC  

           Sobrepeso (IMC 25 – 29,9)                       20 (39%)  

           Obesidad (IMC ≥ 30)                                     3 (6%) 

    DS: Desviación estándar. HTA: Hipertensión arterial. IMC: Índice de masa corporal  

 

Se encuentra una edad media de 78 años (desviación estándar 10,4 años), con una distribución 

por sexo muy similar, con ligera predominancia de hombres (51 vs 49%). Dentro de los 

factores de riesgos para enfermedad carotidea sintomática se encuentra que al momento del 

accidente cerebrovascular el 76,5% tenían antecedente de HTA, 47% tienen dislipidemia, 

23,5% enfermedad coronaria, 20% diabetes mellitus tipo 2, 16% enfermedad renal crónica, 4% 

apnea del sueño y 2% enfermedad arterial periférica. Otro factor de riesgo importante es el 
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cigarrillo, con 17 pacientes (34%) expuestos y se identifica adicionalmente dentro de la 

evaluación clínica que el 39% de los pacientes tienen sobrepeso y 6% obesidad de acuerdo al 

calculo de índice de masa corporal (IMC) documentado al momento del ingreso al hospital. 

Respecto al accidente cerebrovascular y su etiología, se encuentran las siguientes 

características (tabla 2). Se evaluó además en cada paciente la historia clínica y resultados de 

estudios complementarios para realizar la clasificación ASCOD la cual asigna un grado de 

probabilidad de relación causal entre el ACV y sus diferentes etiologías y en especifico 

mostramos la relación con ateroesclerosis como principal etiología del ACV en nuestra 

población (Gráfico 1)  

 

Tabla 2  Caracteristicas clínicas e intervención 

 

NIHSS ingreso *                                                                      

             Media (DS)                                                       7 (± 5,78)   

             Rango                                                                     1 - 20                                                                   

Territorio vascular comprometido 

                CMD                                                               23 (45%) 

                CMI                                                              13 (25,5%)  

                CPI                                                                    8 (16%) 

                CPD                                                                    4 (8%) 

                CAI                                                                      2 (4%)   

                CAD                                                                    1 (2%)  

Grado de estenosis carotidea – NASCET  

               50 -  69 %                                                        25 (49%) 

               70 – 89 %                                                        13 (25%) 

               90 – 99 %                                                          5 (10%) 

                 100 %                                                              8 (16%) 

Método de estudio diagnóstico  

             Doppler                                                         26/51 (51%) 

             AngioTC                                                       40/51 (78%) 

             angioRM                                                          1/51  (2%) 

             Doppler + angioTC                                       15/51 (29%) 

 

Intervención manejo de ACV agudo  

             Trombolisis                                                       10 (20%)                      

             Trombectomia mécanica                                      4 (8%) 

             Trombolisis + trombectomia                                 3 (6%) 

 

Intervención estenosis carotidea  

             Endarterectomia                                                  5 (10%)                            

             Angioplastia + stent                                               1 (2%)  
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             Manejo médico / farmacológico                         45 (88%) 

 

Manejo antiagregante                                             36/51 (70,5%)   

 

             Aspirina                                                      24/36 (66,6%)                                     

             Clopidogrel                                                   7/36 (19,4%)        

             Aspirina + clopidogrel                                      5/36 (14%) 

Manejo anticoagulante                                            12/51 (23,5%)   

 

             Warfarina                                                        6/12 (50%)                                     

             Apixaban                                                         3/12 (25%)        

             Enoxaparina plena                                       1/12 (8,33%) 

             Dabigatran                                                    1/12 (8,33%) 

             Rivaroxaban                                                 1/12 (8,33%) 

 

Muertes                                                                              4 (8%)          
Skewness/Kurtosis tests for Normality. CMD= cerebral media derecha. CMI= cerebral media izquierda. CPI = cereberal posterior izquierda. 

CPD = cerebral posterior derecha. CAI = cerebral anterior izquierda. . CAI = cerebral anterior derecha. NASCET = North American 

Symtomatic Carotid Endarterectomy Trial  

 

Gráfico 1. Representación gráfica de clasificación ASCOD  

(etiología de ACV) 

 
* A1 = ateroesclerosis (causa potencial) A2 = ateroesclerosis (causa asociada incierta) A + S = ateroesclerosis + enfermedad de vaso 

pequeño. A + C = ateroesclerosis + patología cardiaca. A + O = ateroesclerosis + otras causas.  

59%
4%

14%

21% 2%

Figura 3. Representación gráfica de clasificación ASCOD 
(etiología de ACV)

A1

A2

A + S

A + C

A + OA1 30 (59%)    A2 2 (4%) 
A + S  7 (14%)  A + C 11 (21%) 
A + O 1 (2%)
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La media de puntaje de NIHSS es de 7, con mayor compromiso de cerebral media derecha 

representando el 45% de la población, seguido de cerebral media izquierda con 25,5% y en 

menor proporción compromiso de cerebrales posteriores y anteriores, gráfica 2. De estos 51 

pacientes, 10 (20%) fueron llevados a trombolisis y 3 de ellos requirió además trombectomía y 

1 más se llevo a trombectomía mecánica sin previa trombolisis endovenosa, para un total de 4 

pacientes con requerimiento de intervención mecánica. El total de pacientes intervenidos en el 

momento agudo de su ACV fue de 14 (28%), los demás recibieron tratamiento farmacológico 

con antiagregación y/o anticoagulación y  estatina. 

 

Gráfica 2. Territorios vasculares comprometidos por ACV en pacientes con estenosis 

carotidea ≥ 50% 

 

CAD = cerebral anterior derecha. CAI = cerebral anterior izquierda CMD= cerebral media derecha. CMI= cerebral media izquierda. CPD 

= cerebral posterior derecha. CPI = cereberal posterior izquierda. 

 

Dentro de los estudios diagnósticos de elección para determinar como etiología la estenosis 

carotidea se realizaron en mayor proporción angiografías por tomografía computarizada 

respecto a doppler carotideo y angiografía por resonancia magnética. En la tabla 3 y gráfica 3 

se reportan los acuerdos entre doppler y angioTAC de vasos de cuello en 15 de los 51 pacientes 

a los que se les realizaron ambos estudios, hay acuerdo en grado de estenosis en 8/15 pacientes 
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(53%); en la gráfica observamos que en los 7 pacientes que no se registra acuerdo entre los 

estudios diagnósticos se reportaron con menores grados de estenosis por doppler respecto al 

angioTAC.   

 

Tabla 3. Acuerdos por Doppler y angioTAC del grado de estenosis según los criterios 

NASCET* 

 
    Doppler 

carotideo 

 

AngioTC cuello  

< 50% 50 – 69% 70 – 89% 90 – 99% 100 % TOTAL 

< 50% 0 0 0 0 0 0 

50 – 69%  1 4 0 0 0 5 

70 – 89%  1 2 2 0 0 5 

90 – 99%  1 0 2 0 0 3 

100 %  0 0 0 0 2 2 

TOTAL  3 6 4 0 2 15 

* NASCET = North American Symtomatic Carotid Endarterectomy Trial * Cramer`s V = 0.6939 

 

Gráfica 3. Grados de estenosis reportados por doppler y angioTC en 15 pacientes con ACV + 

estenosis carotidea 
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En la gráfica 4 se muestran las intervenciones que recibieron los pacientes para el manejo de la 

estenosis carotidea significativa, ya sea manejo médico o intervenciones quirurgicas 

(endarterectomia o angioplastia con stent).  Como se puede observar el 12% de los pacientes 

fueron intervenidos quirurgicamente, mientras la mayoria restante (88%) recibieron solo 

manejo médico farmacológico. Del total de los 51 pacientes, 36 (70,5%) reciben manejo 

antiagregante, la mayoría de ellos en monoterapia con aspirina 24/36 (66,6%), 7/36 (19,4%) 

con clopidogrel y 5/36 (14%) recibieron antiagregación dual; 12/51 (23,5%) recibieron 

anticoagulación de acuerdo a indicaciones especificas, por ejemplo comorbilidad con 

fibrilación auricular o presencia de trombos, siendo es su mayoria anticoagulados con 

warfarina 6/12 (50%), seguido de apixaban 3/12 (25%) y en menor medida enoxaparina, 

dabigatran y rivaroxaban (Tabla 2).  

 

Gráfica 4. Intervenciones en los pacientes con estenosis carotidea ≥ 50% 
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Respecto a los estudios complementarios séricos (tabla 4), 47/51 pacientes contaban con perfil 

lipídico, donde se documenta hipercolesterolemia en 10/47 pacientes (21,3%) de la población 

de estudio, con una mediana de LDL  de 101, 5 mg/dL y de estos, 22 pacientes (47%) tienen 

LDL fuera de metas (> 100 mg/dL),  así mismo 29/47 (62%) tienen HDL bajo, es decir, 

implica factor de riesgo cardiovascular. Respecto a los niveles de triglicéridos, la mediana fue 

de  114 mg/dL y solo 8 pacientes (18%) tienen hipertrigliceridemia.  

 

Dentro de los 51 pacientes, 32 cuentan con reportes de hemoglobina glicosilada, donde llama 

la atención que hay 15/32 pacientes (46,8%) con pre-diabetes y un paciente con diagnóstico de 

diabetes mellitus de novo, 6/32 (18,8%) reportan niveles normales de hemoglobina glicosilada.  

Así mismo llama la atención que 10 de los pacientes había reportado como antecedente haber 

tenido enfermedad cerebrovascular previa, sin embargo se encontró que en 11 pacientes más se 

reportan en TAC o RMN cerebral hallazgos de infartos cerebrales previos que no habían sido 

informados por los pacientes, lo que aumenta esa frecuencia de enfermedad cerebrovascular 

previa al doble (de 20 a 41,2%). Tabla 1.     

 

 

Tabla 4. Estudios paraclínicos complementarios  

 

 Pacientes  n, 47 

 

    Niveles de colesterol total         

            Media (DS)                                                          158 (±46,5) 

    Niveles de colesterol total  

           < 200 mg/dL                                                            37 (78%) 

            >200 mg/dL                                                         10 (21,3%) 

    Colesterol de baja densidad  (LDL)  

                Mediana (IQR)                                         101,5 (65 - 126) 

    Colesterol de baja densidad (LDL)  

                 < 100 mg/dL (optimo)                                        25 (53%) 

                 100 – 129 mg/dL (cercano al optimo)             11 (23,4%) 

                 130 – 159 mg/dL (limite alto)                               7 (15%) 

                 160 – 189 mg/dL (alto)                                       2 (4,3%) 

                  > 190 mg/dL  (muy alto)                                    2 (4,3%) 

    Colesterol de alta densidad  (HDL)  

                Mediana (IQR)                                           38,46 (32 - 42) 
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    Colesterol de alta densidad  (HDL)  

                < 40 mg/dL (bajo)                                               29 (62%) 

                > 40 mg/dL (alto)                                                18 (38%) 

    Trigliceridos 

            Mediana (IQR)                                           114,02 (77 - 143) 

    Trigliceridos 

              < 149 mg/dL (normal)                                           38 (82%) 

              150 – 199 mg/dL  (limitrofe)                                  4 (8,7%) 

              200 – 499 mg/dL  (alto)                                         4 (8,7%) 

              > 500 mg/dL  (muy alto)                                          0 ( 0%) 

 

 Pacientes  n, 32 

 Hemoglobina glicosilada 

           < 5,7% (normal)                                                 6/32 (18,8%) 

            5,7 – 6,5% (pre-diabetes)                               15/32 (46,8%) 

            > 6,5% (diabetes)                                            11/32 (34,4%) 

 

*  Skewness/Kurtosis tests for Normality. DS= desviación estandar. IQR = rango intercuartil 
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12.  Discusión de resultados 

 

La enfermedad cerebrovascular es una enfermedad prevalente, constituye la segunda principal 

causa de muerte a nivel mundial, (1) con un riesgo de recurrencia anual estimada entre 3% a 

4%, el cual incrementa con la edad (11) (12), representando una de las causas frecuentes de 

discapacidad y muerte en el mundo. (8) (9) (10) Para nuestra población Colombiana se estima 

una prevalencia de 790 casos por 100.000 habitantes, (8) y un cuarto lugar en mortalidad con 

un 6,7% de muertes para el año 2005. (2)  

 

La enfermedad carotidea sintomática es una de las principales etiologías para el accidente 

cerebrovascular isquémico, (55) condición que incrementa con la edad, con mayor frecuencia 

en mayores de 65 años, (16) (56) (57) lo cual es observable en nuestra población a estudio, 

donde el 90% de los pacientes son > 65 años. La edad media en la mayoría de los estudios 

oscila entre los 66 - 72 años  y mayor proporción en hombres. (36) (45) (55) (56) (58) (59) (60) 

(61) Para nuestra población estudiada la edad media fue mayor (78,7 años), con solo una ligera 

predilección en hombres (51%).   

La prevalencia estimada de la enfermedad carotidea significativa fue de 12,34%, similar a otros 

estudios. (18) (60) Discriminando por sexo, la prevalencia de la enfermedad en hombres fue de 

6,3% para hombres, más baja respecto a otras poblaciones y del 6% en mujeres, similar a otras 

prevalencias descritas en estudios como el Framingham. (16)   

 

Dentro de los factores de riesgo de enfermedad carotidea se encuentran el tabaquismo, 

hipercolesterolemia a expensas de LDL, diabetes mellitus e hipertensión. En estudios como el 

NASCET se informan estas características, siendo la hipertensión arterial frecuente (60%), 

tabaquismo (42%), infarto coronario o angina previa (36%), dislipidemia (34%) y diabetes 

mellitus (22%); (58) (59) en nuestra población hay similar proporción de pacientes con 

diabetes mellitus (20%), (58) (60) menor proporción de enfermedad coronaria (23,5%) y  

tabaquismo (34%) y mayor proporción de pacientes con dislipidemia (47%) e hipertensión 

arterial (76,5%) respecto a la población del estudio NASCET, pero similar a reportes de otros 

estudios. (61)  
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Se ha descrito la hipercolesterolemia como factor de riesgo de progresión del grado de 

estenosis carotidea, tasa que aumenta con estenosis > 50%, con OR de 2,2. Para nuestra 

población se documenta LDL elevado (> 130 mg/dL) en 23,4%, factor que debe siempre 

intervenirse dado que algunos autores documentan que la disminución en niveles de LDL < 70 

mg/dL pueden retrasar la progresión de la placa. (62) También representan ser factores 

asociados de mayor riesgo de progresión de estenosis en el tiempo, el mal control de presión 

arterial diastólica, diabetes mellitus, tabaquismo y ser de sexo masculino. (56) Dentro de 

nuestra población llama la atención que un porcentaje importante (46,8%) de aquellos con 

registro de hemoglobina glicosilada, se encontraban en alto riesgo de desarrollar diabetes 

mellitus tipo 2 (rango de pre-diabetes) y a un paciente se le diagnóstica de novo la enfermedad, 

sin tener conocimiento de estos antecedentes por historia clínica.  

 

También se conoce que tener antecedente de ACV o AIT previo aumenta la probabilidad de un 

nuevo evento, con HR entre 1,82 a 2,54 en ACV menor o mayor, respectivamente y de 1,41 – 

2,05 para AIT. (55) Para nuestra población se documentó que 21/51 pacientes (41,2%) ya 

habían cursado previamente con ACV, de los cuales 10 pacientes lo informaron como 

antecedente al ingreso y el restante se documentó por hallazgos de imagen.  

 

Así mismo quisimos evaluar a través de la clasificación ASCOD la relación causal entre ACV 

y ateroesclerosis como principal etiología. El 59% de la población fue clasificada como A1 que 

representa ateroesclerosis como causa potencial, otro 14% asociación de enfermedad carotidea 

significativa con enfermedad de pequeño vaso y un 21% donde se documentó la enfermedad 

carotidea significativa en pacientes con antecedentes o hallazgos de novo de fibrilación 

auricular. Barnett y col. reportaron en un estudio de 2885 pacientes, una proporción de ACV 

catalogados como cardioembólicos en territorio de arteria carótida sintomática en un 19% para 

estenosis carotideas del 60 – 99%, en nuestra población como se mencionó previamente, se 

encuentra esta asociación entre etiología cardioembólica además del territorio carotideo 

sintomático en un 21% para estenosis > 50%, similar a este registro. (57) 

 

La enfermedad ateroesclerótica carotidea puede manejarse con terapia médica óptima o ya sea 

con intervenciones quirúrgicas (endarterectomía carotídea o angioplastia más colocación de 
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stent), así como control de factores de riesgo con modificación de estilo de vida como dejar de 

fumar, control de HTA, diabetes y manejo de hiperlipidemia. (55) (63) Dentro de varios 

estudios se ha demostrado que existe beneficio ya sea con endarterectomía carotidea o 

angioplastia con stent, principalmente aquellos pacientes con severidad de estenosis 70 - 99%, 

dado que reduce el riesgo de ACV recurrente. (56) (58) (63) Los datos sugieren que hay 

reducción del riesgo de recurrencia de ACV o AIT en pacientes con mayor grado de estenosis 

llevados a intervención, con reducción del riesgo absoluto en 16 - 17% en pacientes con 

estenosis del 70 – 99%, por lo cual la gravedad de la estenosis es un parámetro para selección 

del tratamiento. (58) (63) En nuestra población 18/51 pacientes se les documentó estenosis 

carotidea del 70 – 99%, representando un 35,3% del total de pacientes, de los cuales 5/18 

(28%) fueron llevados a endarterectomía.   

 

Todos los pacientes deben recibir un tratamiento médico agresivo con terapia antiplaquetaria, 

estatina de alta potencia y control de factores de riesgo. La aspirina, el antiplaquetario más 

usado, es seguro y efectivo administrándose tempranamente (24 – 48 horas post-evento) a 

dosis entre 75 a 150 mg/día. El clopidogrel también ha demostrado efectividad en prevención 

de eventos vasculares a dosis de 75 mg/día (55) y así mismo la antiagregación dual demuestra 

mayor efectividad y reducción de riesgo de embolización al corto plazo respecto a  la aspirina 

en monoterapia en el estudio CARESS. (64) Dentro de nuestra población todos los pacientes 

recibieron manejo médico, con terapia antiplaquetaria en 70,5%, estatina en 96% y 

anticoagulación en un 23,5% por indicaciones especiales como presencia de arritmias cardiacas 

concomitantes como fibrilación auricular. La mayoría de pacientes recibió antiagregación en 

monoterapia con aspirina 24/36 (66,6%), seguido por clopidogrel 7/36 (19,4%) y 5/36 (14%) 

recibieron antiagregación dual. El anticoagulante más frecuentemente prescrito fue warfarina 

en 6 de 12 pacientes anticoagulados. Algunos de los pacientes que no recibieron ninguna de 

estas terapias fueron aquellos con curso fatal de la enfermedad, que corresponden al 8% de 

nuestra cohorte.  
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13.  Conclusiones  

 

1. La prevalencia estimada de la enfermedad carotidea significativa fue de 12,34%, similar a 

otros estudios, con menor proporción de la enfermedad en hombres en nuestra población.  

 

2. Se encontraron similares proporciones de factores de riesgos asociados a accidente 

cerebrovascular y estenosis carotidea significativa respecto a otros estudios poblacionales.   

 

3. Un bajo porcentaje de pacientes de nuestra cohorte fue intervenido con endarterectomía o 

angioplastia más stent, solo un 12%.   

 

4. No fue posible mostrar el valor del espesor de la íntima media en nuestra población por 

datos insuficientes  

 

5. Nuestro estudio será la base para otros análisis posteriores en relación al ACV y estenosis 

carotidea significativa, control de factores de riesgo y su asociación directa con la  enfermedad 

cerebrovascular en nuestra población Colombiana, así como poder comparar con datos previos 

disponibles, optimizando el conocimiento científico acerca de estas patologías en nuestra 

población y a su vez, motivar la investigación enfermedad cerebrovascular y sus principales 

etiologías.  
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