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RESUMEN 
 

 

Objetivo: Estudiar la relación que existe entre los factores de riesgo 

cardiovascular modificables en pacientes con diagnóstico de enfermedad 

cerebrovascular isquémico y la progresión de estenosis carotidea. 

 

Material y Método: Estudio de diseño retrospectivo y metodología 

observacional, longitudinal y comparativa de cohorte, en 50 casos con 

enfermedad cerebrovascular isquémico. En todos los casos se realizó eco-

doppler como test diagnóstico. En nueve se diagnosticó estenosis carotidea 

progresiva. 

 

Resultados: La edad promedio de los pacientes con enfermedad carotidea 

progresiva fue de 65.9±4.3 años, con edad más frecuente entre 71-80 años 

(55.6%) y con predominancia del sexo femenino, no significativo. El tiempo de 

enfermedad promedio fue de 3.55±0.33 años y en este tiempo el nivel D de la 

enfermedad carotidea fue la más frecuente. El intervalo de doppler carotideo 

fue de cuatro años (66.7%) y con rango de dos años. La hipertensión arterial 

estuvo presente en el 100% de estos casos (p=0.049) y fue el factor de riesgo 

modificable estrechamente relacionado con la enfermedad carotidea 

progresiva, seguida de la diabetes mellitus con un OR=7.54 (p=0.03). La 

dislipidemia (p=0.48) y el tabaquismo (p=0.66) se relacionaron la estenosis 

carotidea progresiva no significativamente. 

 

Conclusión: Existe correlación entre los factores de riesgo cardiovascular 

modificables y la estenosis carotidea progresiva diagnosticada por ecografía 

doppler en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica. La edad 

promedio de los pacientes con estenosis carotidea progresiva fue de 65.9±4.3 

años, con predominancia de sexo femenino. Los factores de riesgo más 

estrechamente relacionados con la estenosis carotidea progresiva fue la 

hipertensión arterial, seguida de la diabetes mellitus, donde existió una 

asociación significativa. La dislipidemia y el tabaquismo se relacionaron con la 

estenosis carotidea progresiva no significativamente. La estenosis carotidea 

progresiva, casi en el 50% de los casos, se diagnosticó por  eco-doppler, con 

un nivel D de severidad. 

 

 

Clave: Estenosis carotidea progresiva - enfermedad cerebrovascular 

isquémico 
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ABSTRACT 
 

 

Objective: The purpose of this research was to study the relationship 

between modifiable cardiovascular risk factors in patients diagnosed with 

ischemic cerebrovascular disease and progression of carotid stenosis  

 

Material and Methods: A retrospective design study and observational, 

longitudinal and cohort comparative methodology were carried out in fifty 

cases with ischemic cerebrovascular disease, among which nine cases, 

affected by eco-doppler, were diagnosed with progressive carotid stenosis 

and forty-one with stroke were not diagnosed with progression of carotid 

disease. 

 

Results: The average age of the patients with progressive carotid disease 

was 65.9± 4.3 years being the frequent range between 71 and 80 years 

(55.6%) and predominantly in female, which was not significant. The 

average duration of the disease was de 3.55±0.33 years and during this 

time the level D of the carotid disease was the most frequent. The interval 

of the carotid doppler was of four years (66.7%) and with a two- year 

range. Blood hypertension was present in all these cases (p= 0.049) and 

was the modifiable risk factor closely related to the progressive carotid 

disease, followed by diabetes mellitus with a OR = 7.54 (p=0.03). 

Dyslipidemia (p=0.48) and smoking (p=0.66) were non-significantly related 

to the progressive carotid disease. 

 

Conclusion: It was concluded that there was a correlation between 

modifiable cardiovascular risk factors and progressive carotid stenosis 

diagnosed by means of doppler ultrasound in patients with ischemic 

cerebrovacular disease. The average age of patients with progressive 

carotid stenosis was 65.9±4.3 years old and were predominantly women. 

The risk factors more closely related to progressive carotid stenosis where 

blood hypertension followed by diabetes with a significant association. 

Dyslipidemia and smoking were non-significantly related to progressive 

carotid stenosis. Almost in 50% of the cases, progressive carotid stenosis 

was diagnosed by means of eco-doppler with a D - level severity. 

 
 
 
 
Key words: Progressive carotid stenosis - ischemic cerebrovascular 
disease. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La enfermedad cerebrovascular (ECV) o ictus, es una de las principales causas 

de mortalidad y de morbilidad en todo el mundo. Según la OMS, Se calcula 

que en 2008 murieron por enfermedades cardiovasculares 17,3 millones 

de personas, lo cual representa un 30% de todas las muertes registradas 

en el mundo 7,3 millones de esas muertes se debieron a la cardiopatía 

coronaria y 6,2 millones ECV.1 Esta patología neurológica se caracteriza por 

disfunción cerebral focal y aguda con síntomas que duren más de 24 horas o 

lleven a la muerte celular; causado por hemorragia intracerebral espontánea o 

inadecuada perfusión cerebral, como resultado de una disminución del flujo, 

trombosis o embolia.2,3 

La patología arteriosclerótica es responsable de un tercio de los ictus. Los 

síntomas se producen por embolización de material fibrinoplaquetario o 

de colesterol a las arterias cerebrales; por hemorragia en el interior  de la 

placa ateromatosa con obstrucción de la luz arterial o embolización distal 

y menos frecuentemente, por insuficiencia hemodinámica.4 Esta patología 

tiene especial predilección por la bifurcación carotídea, accesible al 

examen con ultrasonidos. A pesar de que la prueba diagnóstica más 

exacta es la arteriografía convencional, por su riesgo potencial con la 

aparición y desarrollo tecnológico alcanzado en los últimos años de las 

técnicas no invasivas ha hecho del estudio doppler carotídeo y ecografía 

de troncos supraórticos una exploración imprescindible en la evaluación 

de todo paciente con enfermedad vascular cerebral aguda.5 
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La ecografía transcutánea de troncos supra-aórticos permite el estudio 

rápido y fiable del estado de las arterias carótidas (común, interna y 

externa) y de las arterias vertebrales en su porción extracraneal. Aunque 

las placas de ateroma pueden desarrollarse a cualquier nivel, las lesiones 

estenóticas suelen localizarse a nivel del bulbo carotídeo, donde el 

ensanchamiento de la luz provoca una pérdida del flujo laminar creando 

turbulencias que con los años acaban lesionando el endotelio. El eco-

doppler carotídeo cuantifica el grado de estenosis en función de las 

velocidades del flujo sanguíneo a nivel de la estenosis y su relación 

respecto a la velocidad en la carótida común. En función a los Criterios 

diagnósticos de la Universidad de Washington, en la Guía Básica para el 

estudio no invasivo de los troncos supraórticos, documento de Consenso 

del Capítulo de Diagnóstico Vascular no invasivo de la Sociedad Española 

de Angiología y Cirugía Vascular; se cuantifica los niveles de estenosis 

carotidea en: nivel A: normal, nivel B: 1–15%, nivel C: 16–49%, nivel D: 

50–79%, nivel D+: 80-99% y nivel E: 100%. La prevalencia de estenosis 

carotídea extracraneal de cualquier grado se incrementa paulatinamente 

con la edad y pasa de un 8% en la década de los 40 a un 40% en la de 

los 50 llegando a ser una lesión muy frecuente entre los mayores de 70 

años (80%).6 

Los estudios epidemiológicos realizados señalan la importancia de identificar 

los factores de riesgo en la aparición de esta enfermedad, clasificándolos en 

modificables y no modificables. Dentro de los primeros se incluyen la 

hipertensión arterial, la enfermedad cardiaca, el hematocrito elevado, la 

diabetes mellitus, dislipidemia, tabaquismo, sedentarismo y sobrepeso. Entre 
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los no modificable, se consideran a la edad, sexo, raza, historia familiar.7,8 

Base de lo expuesto, es nuestro interés precisar si existe correlación entre los 

factores de riesgo vasculares modificables, como la hipertensión arterial, 

dislipidemia, diabetes mellitus y tabaquismo, en pacientes con infarto cerebral y 

su relación con la progresión de la estenosis carotidea diagnosticada por eco-

doppler, así como las  características demográficas. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 
El estudio fue de diseño retrospectivo, observacional, longitudinal y 

comparativo de cohorte, realizado en el Servicio de Neurología del Hospital 

Alberto Sabogal Sologuren en la ciudad de Lima, entre los meses de enero y 

junio del 2011, producto de la revisión de las historias clínicas de todos los 

pacientes mayores de edad, que durante los años 2006 y 2007 acudieron al 

consultorio de Neurología del mencionado centro y en quienes se hizo el  

diagnóstico de infarto cerebral de acuerdo a las normas del National Institute of 

Neurological and Communicative Disorders and Stroke (NINCDS); el Trial of 

Org 10172 in Acute Stroke Registry (TOAST) por  TAC cerebral o RMN 

cerebral, que tuviesen menos de 60% de estenosis carotidea quienes se les 

realizó una eco-doppler carotideo al diagnóstico de su enfermedad cerebro 

vascular. Se realizó el seguimiento de los pacientes entre los meses de enero a 

junio del 2011 realizando un eco-doppler carotideo de control.  El estudio del 

eje carotídeo incluyó una ecografía doppler de troncos supraórticos color 

(EDTSA) - (Duplex color, Triplex o Duplex TSA), con transductor lineal de 

alta resolución (7.5 MHz) para obtener una imagen bidimensional en 

modo B y doppler espectral (Modo D) en plano longitudinal. La 

exploración siempre fue realizada por el mismo operador (especialista 

con experiencia en la realización de este tipo  de  estudios). Dicha 

exploración se realizó en una habitación con medidas adecuadas y luz 

atenuada para lograr una mejor apreciación de los detalles, con el 

paciente en decúbito supino sobre una camilla, cuello en extensión y 
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ligeramente rotado, con ambos brazos en supinación, pegados al cuerpo. 

Para evitar confusiones y errores, se siguió siempre una misma secuencia 

de exploración de los ejes carotideos: 

 Barrido en blanco y negro, con el transductor en sección transversal, 

desde el origen de la arteria carótida común hasta la sección distal 

posible de la carótida interna y la carótida externa. Luego barrido con el 

transductor en sección longitudinal de los mismos sectores. 

 Para la identificación correcta de la carótida común, carótida externa y 

carótida interna, la evaluación se realizo colocando el transductor por 

delante o por detrás del musculo esternocleidomastoideo. 

 Introducción del doppler color. Permitiendo el registro de las velocidades 

de flujo mediante doppler pulsado a nivel de las carótida común proximal 

y distal, carótida externa y carótida interna proximal y distal, procurando 

que el ángulo de incidencia del ultrasonido fuera lo más próximo posible 

a los 60° y en especial no mayor a este. 

 Medición de los valores de las velocidades  sistólica máxima y diastólica 

final, obtenidos en los diferentes registros. 

 Se realizo la exploración de ambos lados comenzando siempre por el 

lado derecho. 

En función a los Criterios diagnósticos de la Universidad de Washington, en la 

Guía Básica para el estudio no invasivo de los troncos supraórticos, 

documento de Consenso del Capítulo de Diagnóstico Vascular no invasivo 

de la Sociedad Española de Angiología y Cirugía Vascular; se cuantifico 

los niveles de estenosis carotidea. La estimación del porcentaje de la luz 

arterial se hizo con cortes transversales (seleccionando el nivel en que la 
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luz residual alcanza su menor expresión). Se preciso el área residual y el 

área total del vaso, calculando el porcentaje de estenosis por regla de 3.  

La población evaluada que cumplió con los criterios de inclusión consistió de 

50 pacientes, nueve fueron considerados como grupo de estudio al mostrar 

progresión de estenosis carotidea y 41 no la mostraron. Para tal fin se elaboró 

una ficha de  recolección de datos, validada por profesionales del Servicio, 

donde se recogió la información necesaria para la investigación (Anexo 1). 

La información obtenida se ordenó y codificó de acuerdo a sus categorías en 

una hoja de cálculo Excel para la medición analítica correspondiente. Para el 

análisis estadístico se utilizo el paquete estadístico SPSS versión 19. Para el 

análisis descriptivo uni y bivariante se usaron tablas de frecuencia. Las 

variables cualitativas se describieron en frecuencias absolutos y relativas 

mientras las cuantitativas en media como medida central y DS como medida de 

dispersión. Para el análisis inferencial bivariante utilizamos el Chi cuadrado y la 

prueba exacta de Fisher para los datos cualitativos. Se consideró significante 

un p menor a 0.05 y un factor de riesgo (OR) para ambas poblaciones al 95%. 

Desde el punto de vista ético se siguieron las normas del código de ética del 

colegio médico del Perú, al ser un estudio retrospectivo, el anonimato de la 

población estuvo respetado. 

Variables de estudio 

Variable independiente: 

Factores de riesgo cardiovasculares modificables. 

Variables Intervinientes: 

Edad. 

Sexo. 
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Hipertensión arterial. 

Tabaquismo. 

Diabetes Mellitus. 

Dislipidemia. 

Estenosis carotídea. 

 
Operacionalización de variables: 
 
 

Variable Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Indicador Codificación 

Sexo 

cualitativa 

directa 

nominal. 

Condición 

orgánica que 

distingue el 

macho de la 

hembra. 

Característica 

fenotípica. 

Masculino 

Femenino 

n°; % 

n°; % 

Edad 

cuantitativa 

indirecta 

de razón. 

Tiempo que una 

persona ha 

vivido, a contar 

desde que nació. 

 

Número de años 

cumplidos por el 

sujeto de estudio 

desde el 

nacimiento hasta 

el momento de 

realización del 

estudio. 

Años. 

 

< 19                

20 – 29               

30 – 39           

40 – 49                   

50 – 59           

60 – 69                   

70 - 79            

≥ 80 

Hipertensión 

arterial 

Cuantitativa. 

 

.Condición 

médica 

caracterizada por 

un incremento de 

las cifras de 

presión arterial 

Pacientes 

hipertensos 

diagnosticados  

en el momento 

de su 

enfermedad. 

mm hg Normal:           

sistólica   < 120    

diastólica < 80    

Pre HTA:                            

sistólica 120-139                   

diastólica 80 – 89 

Estadio 1:      

sistólica 140-159  

o diastólica: 90-99 

Estadio 2:    sistólica: 

160 -179    

diastólica:100-109 

Estadio 3:     

sistólica ≥180 

diastólica ≥110 
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Variable Definición 

conceptual 

Definición 

operacional 

Indicador Codificación 

Tabaquismo 

cuantitativo 

 

Indirecta 

Es la adicción al 

tabaco 

provocada, 

principalmente, 

por uno de sus 

componentes la 

nicotina. 

Se considera 

fumador a la 

persona que ha 

fumado 

diariamente 

durante el último 

mes cualquier 

cantidad de 

cigarrillos, 

incluso uno. 

Cigarrillos/ 

mensuales 

 

= 0  

> 1 

 

 

Diabetes 

Mellitus 

Cuantitativa. 

Condición 

médica 

caracterizada por 

un incremento de 

los valores de 

glicemia. 

Pacientes 

diabéticos 

diagnosticados 

en el momento 

de su 

enfermedad. 

mg/dl Glicemias :                    

> 200 en un 

paciente con 

síntomas (poliuria, 

polidipsia y pérdida 

ponderal;) 

 > 126   en dos 

tomas. 

> 200  tras 2 h de 

la sobrecarga oral 

de glucosa. 

Dislipidemia 

Cuantitativa. 

Condición 

médica 

caracterizada por 

un incremento de 

las cifras de 

colesterol o 

triglicéridos. 

Pacientes 

diabéticos 

diagnosticados 

en el momento 

de su 

enfermedad. 

mg/dl Colesterol total en 

ayunas ≥200. 

Colesterol HDL en 

ayunas < 40 en 

varones y < 50 

mg/dL en mujeres. 

Triglicéridos en 

ayunas ≥150 

mg/dL.  

Nivel de 
estenosis 
carotidea y su 
correlación 
porcentual. 

Constricción o 

estrechamiento 

de  la arteria 

carotidea. 
 

Porcentaje de 
obstrucción de la 
arteria carotidea 
al momento del 
examen al 
paciente con 
infarto cerebral. 

Porcentaje 
de 
estenosis 
según 
consenso 
de 
estenosis. 

                           
Nivel A:  Normal 
Nivel B:  1 - 15 % 
Nivel C: 16 – 49% 
Nivel D:  50 – 79%  
Nivel D+: 80– 99%  
Nivel E: 100% 
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RESULTADOS 
 
 

CUADRO N° 1 

 

Características demográficas de los pacientes según los grupos 
conformados. 

 
n=50                     

      

Características Grupos 
casos 
(n=9) 

Grupos 
control 
(n=41) 

Total 

N % X±ds 
(rango) 

N % X±ds 
(rango) 

 

Edad 

promedio 

(años) 

Grupos 

etarios: 

51 – 60 

61 – 70 

71 – 80 

81 - 90 

Total 

 

Sexo: 

Femenino 

Masculino 

Total 

 

 

 

01 

01 

05 

02 

09 

 

 

06 

03 

09 

 

 

11.1 

11.1 

55.6 

22.2 

100 

 

 

66.6 

33.4 

100 

65.9±4.3(58-

84) 

 

 

04 

10 

19 

08 

41 

 

 

25 

16 

41 

 

 

9.8 

24.3 

46.4 

19.5 

100 

 

 

61.0 

39.0 

100 

72.5±6.3(52-

90) 

 

 

 

05 

11 

24 

10 

50 

 

 

31 

19 

50 

 

 
La  edad promedio en el grupo casos es de 65.9±4.3 años y en el grupo control 

72.5±6.3; promedio de edad superior (p=0.0363). En ambos grupos, la edad 

más frecuente fue entre 71-80 años (55.6 vs. 46.4 años). El sexo femenino 

predominó en ambos grupos (66.6% vs. 61%) no significativo estadísticamente 

(p=0.060 vs. p=0.065). 
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CUADRO N° 2 
 

Tiempo de enfermedad de pacientes en estudio. 
 
 
n=50  
 
   
                     

Tiempo de enfermedad Grupos casos 
(n=9) 

Grupos control 
(n=41) 

Total 

N % N % 

 
 
Tiempo de enfermedad: 
5 años 
4 años 
3 años 
Total 
 
 

 
 

 
02 
07 
0 

09 
 

 
 

 
 

3.55±0.33 
22.2 
77.8 

-- 
100 

 
 
 

 

 
 
 

10 
23 
08 
41 
 

 
 
 

 
 
 

24.4 
56.1 
19.5 
100 

 
 

 
 

 
 
 

12 
30 
08 
50 

 
 
 
 

 

 

 

 

El tiempo de  enfermedad en el grupo de estudio predomino en 4 años  con 7 

pacientes (77.8%), 5 años (22.2%) y en el  grupo control correspondió a 4 años 

con 23 pacientes (56 % ), 5 años (24.4 %) y 3 años (19.5 %). 
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CUADRO N° 3 
 

Progresión de estenosis carotidea por eco-doppler en pacientes de 
estudio. 

 
n=50  
   
                     

Características Grupos casos 
(n=9) 

Grupos control 
(n=41) 

Total 

N % N % 

 
Nivel (tipo) de estenosis 
carotidea: 
A 
B 
C 
D 
Total 
 
 
Nivel de la estenosis 
durante el TE: 
A  
B 
C 
D 
 
Total 

 
 
 

02 
03 
04 
0 

09 
 
 

 
 

0 
01 
03 
05 
 

09 

 
 
 

22.2 
33.4 
44.4 

-- 
100 

 
 

 
 

-- 
11.1 
33.3 
55.6 

 
100 

 
 
 

15 
01 
23 
02 
41 
 

 
 
 

15 
01 
23 
02 
 

41 

 
 
 

36.5 
2.5 
56.1 
4.9 
100 

 
 

 
 

36.5 
2.5 
56.1 
4.9 

 
100 

 
 
 

17 
04 
27 
02 
50 
 

 
 
 

15 
02 
26 
06 
 

50 

 

En el grupo de estudio los pacientes  con mayor estenosis carotidea  fue en el 

nivel C en 04 pacientes (44.4%), en nivel B (33.4%) y en nivel A (22.2%); no 

observándose ningún caso de estenosis de nivel D, en el grupo control la 

mayor estenosis carotidea fue en el nivel C (56.1%), en el nivel A (36.5%), en el 

nivel D (4.9%) y  en nivel B (2.5%).  Con relación a la estenosis durante el 

tiempo de enfermedad, en el grupo de estudio se presentó más frecuencia en 

nivel D (55.6%) de severidad, en el nivel C (33.3%) y en el nivel B  (11.1%). 
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CUADRO N° 4 
 

Intervalo de doppler carotideo en  los pacientes del grupo de estudio. 
 

    n=50  
 
                        

 
 
 

   
El intervalo de doppler carotideo del grupo de estudio: 01 paciente (11.1%) 5 

años, 06 pacientes (66.7%) 4 años y 02 pacientes (22.2%) 3 años y en el grupo 

control: 05 pacientes (12.1%) 05 años, 25 pacientes (61.0%) 4 años y 11 

pacientes  (26.9%) 3 años; Con rango de doppler carotideos de 2 años.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Intervalo en años Grupos casos  
(n=9) 

Grupos control 
(n=41) 

Total 

N % N % 

Intervalo de doppler 

carotideo 

5 años 

4 años 

3 años  

Total 

Rango de doppler 

Carotideo años: 

 

 

01 

06 

02 

09 

     02 

 

 

11.1 

66.7 

22.2 

100 

 

 

 

05 

25 

11 

41 

 

 

 

12.1 

61.0 

26.9 

100 

 

 

       

06 

31 

13 

50 
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CUADRO N° 5 

 

Hipertensión arterial como factor de riesgo cardiovascular modificable 
en los grupos de comparación. 

 
     n=50  

  

p= 0.0496535 

 

La hipertensión arterial como factor de riesgo cardiovascular modificable en los 

pacientes con infarto cerebral y progresión de estenosis carotidea, estuvo 

presente en el 100% de los pacientes del primer grupo y en el 68.3% de los 

pacientes sin progresión de estenosis carotidea, comprobándose mediante la 

prueba exacta de Fisher una p=0.0496535 con un OR indeterminado (por la 

existencia de P cero en una de las celdas en el análisis, existiendo asociación 

estadísticamente significativa entre la presencia de estenosis carotidea e 

hipertensión arterial. (OR, medida de asociación). 

 

 

 

 

Factor de riesgo Grupos casos 
(n=9) 

Grupos control 
(n=41) 

Total 

N % N % 

Hipertensión arterial 

Sí 

No 

Total 

 

09 

0 

09 

 

100 

-- 

100 

 

28 

13 

41 

 

68.3 

31.7 

100 

 

      37* 

       13  

       50 
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CUADRO N° 6 

 

Diabetes mellitus como factor de riesgo cardiovascular modificable  
según los grupos de comparación. 

 

   n=50                     

    

Factor de riesgo Grupos casos 
(n=9) 

Grupos control 
(n=41) 

Total 

N % N % 

Diabetes mellitus 

Sí 

No 

Total 

 

07 

02 

09 

 

77.8 

22.2 

100 

 

13 

28 

41 

 

31.7 

68.3 

100 

 

20 

30 

50 

  
 
OR=7.54  IC=95% (1.16; 61.74)  p= 0.015034 

 

 

La diabetes mellitus como factor de riesgo cardiovascular modificable fue de 

7.54 veces mayor en los diabéticos que en los no diabéticos del grupo con 

estenosis carotidea con relación al grupo control. IC95% (1.16, 61.74), con una 

asociación significativa estadísticamente según la prueba exacta  de Fisher 

(p=0.015034).  
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CUADRO N° 7 

 

Dislipidemia como factor de riesgo cardiovascular modificable  
según los grupos en comparación. 

 
         n=50                

       

Factor de 
riesgo 

Grupos casos 
(n=9) 

Grupos 
control (n=41) 

Total 

N % N % 

Dislipidemia 

Sí 

No 

Total 

 

08 

01 

09 

 

88.9 

11.1 

100 

 

33 

08 

41 

 

80.5 

19.5 

100 

 

41 

09 

50 

 
OR=1.94  IC=95% (0.19; 47.32) p= 0.48306 

 

 
El riesgo de presentar estenosis carotidea es de 1.94 veces mayor en los 

pacientes que tienen dislipidemia con relación a los que no presentan 

dislipidemia, siendo esta asociación no significativa (p=0.48306) según la 

prueba de Fisher. 
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CUADRO N° 8 

 

Tabaquismo (Fumador) como factor de riesgo cardiovascular modificable  
según los grupos en comparación. 

 
         n=50                    

    

Factor de riesgo Grupos casos 
(n=9) 

Grupos control 
(n=41) 

Total 

N % n % 

Fumador 

Sí 

No 

Ex-fumador 

Total 

 

03 

06 

0 

09 

 

33.3 

66.7 

-- 

100 

 

10 

22 

09 

41 

 

24.4 

53.7 

21.9 

100 

 

13 

28 

09 

50 

 
x2=0.806   gl=2   p= 0.668 

 

 
Con la prueba del Chi cuadrado (X2), no se comprobó asociación 

estadísticamente significativa entre el tabaquismo o fumador y la presencia de 

estenosis carotidea en los pacientes con infarto cerebral. (x2=0.806, gl=2, 

p=0.668).  
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DISCUSIÓN 
 
 
Es conocida la relación existente entre el envejecimiento y la aterosclerosis.5 

Las personas mayores de 55 años son las más afectadas, siendo el índice más 

elevado en personas mayores de 75 años (20 a 30 x 1000 habitantes); hecho 

que tiene particular importancia, si consideramos el envejecimiento poblacional. 

También se ha demostrado que la progresión carotidea durante un intervalo de 

corto plazo prevé a mediano plazo las reacciones adversas clínicas de la 

aterosclerosis en la circulación coronaria, cerebral y periférica en pacientes de 

alto riesgo. Estos hallazgos sugieren que la progresión de la enfermedad en las 

arterias carótidas, indica un riesgo sistémico para las complicaciones de la 

aterosclerosis.6,7,9 La ecografía de las arterias carótidas en un intervalo de 6 a 9 

meses, identifica a los pacientes en riesgo particularmente en una etapa 

temprana.10 En nuestra casuística, el grupo de pacientes con infarto cerebral  

se subdividió en dos subgrupos, grupo casos (n=9) y grupo control (n=41), en 

el grupo caso se diagnosticó por ecografía doppler, estenosis carotidea 

progresiva. Se estudió los factores de riesgo vascular modificables en 

pacientes con infarto y su correlación con progresión de estenosis carotidea,  

con un intervalo de control con doppler de entre 3 y 5 años. 

 

En el infarto cerebral, la edad es el factor de riesgo no modificable más 

importante, incrementándose la tasa de incidencia un 10% por cada año de 

edad,10 pero debemos admitir que existen diferencias respecto a sexo, pues, su 

incidencia es mayor en varones, sobre todo a partir de los 40 años, 

igualándose esta diferencia a partir de los 65 años, lo que está relacionado con 
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la posmenopausia en la mujer.11 

En nuestro estudio, se observó que se mantuvieron características 

comparables y homogéneas en cuanto a la edad y sexo, observándose una 

edad media de 65.9±4.3 años y de 72.5±6.3 años para el grupo caso y grupo 

control, siendo más frecuente los pacientes con edad entre 71-80 años en 

ambos grupos. El sexo femenino fue el predominante. Resultados similares 

también son referidos por algunos autores,11,12 aunque en otros estudios 

reportan un predominio masculino de la afectación cerebrovascular, lo cual se 

atribuye a la protección hormonal en  

la mujer.13,14 Según la Asociación Americana del Corazón (AHA), la incidencia 

del ictus es superior en los varones hasta los 75 años, similar en ambos entre 

los 75 y los 84 años y superior en mujeres a partir de los 85 años.15,16 

 

La enfermedad ateroesclerótica, es una enfermedad sistémica que puede 

evolucionar de forma asintomática por mucho tiempo; la disfunción endotelial 

empieza cuando el endotelio indemne morfológica y funcionalmente se expone 

a factores de riesgo que pueden provocarle injuria. Si el factor de riesgo 

persiste, entonces se lesiona la pared vascular, se pone en marcha el 

desarrollo de placas ateromatosas, vulnerables con riesgo de ruptura y 

producción de eventos cerebrovasculares y cardiovasculares.17,18,19 

 

Comprobamos que todos los pacientes con infarto cerebral, que fueron 

diagnosticados de enfermedad carotidea progresiva por eco-doppler, padecían 

de hipertensión arterial, asociándose significativamente estas dos patologías 

(p=0.04). La hipertensión arterial es el factor de riesgo más importante, dada su 
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alta prevalencia y su elevado potencial de riesgo para ictus y enfermedad 

carotidea.20,21,22 

Más de la mitad de los casos de la enfermedad isquémica cardiaca y de la 

enfermedad cerebrovascular se deben a una presión arterial elevada.23,24 

La prevalencia de la hipertensión arterial no ha dejado de aumentar en la 

mayoría de los países latinoamericanos; la dieta caracterizada por un mayor 

consumo de productos precocinados, la migración hacia zonas urbanas que se 

asocia con la adopción de hábitos menos saludables, la incidencia de la 

obesidad y el aumento del número de enfermedades crónicas son algunos de 

los factores que están detrás del aumento del número de hipertensos.25,26,27 

 

Situaciones están frenando la posibilidad de prevenir y evitar las secuelas de 

enfermedades cerebrovasculares: por un lado, el desconocimiento de la 

población en general sobre que es el ictus, por otro, la ausencia de unidades 

de ictus en los hospitales y finalmente la falta de control de la enfermedad por 

parte de los profesionales médicos, el manejo de la presión arterial durante la 

etapa aguda de la enfermedad resulta importante en la atención de los 

pacientes.28,29 

 

En pacientes hipertensos, la concentración de angiotensina II, principal 

metabolito resultante de la estimulación del eje renina-angiotensina, esta 

generalmente elevada. La angiotensina II actúa antagonizando el efecto del 

oxido nítrico, aumentando la producción de endotelina por estímulo directo en 

las células endoteliales y estimulando el crecimiento de las células musculares 

lisas por lo que se cree que es responsable del engrosamiento de la capa 
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media arterial. 30 Mediante la unión con un receptor específico la angiotensina II 

produce un aumento en la síntesis de proteínas dentro de estas células, 

además de su contracción e hipertrofia. 31 

La HTA tiene actividad proinflamatoria añadida al asociarse con un aumento en 

la formación de peróxido de hidrogeno y radicales libres. Estas sustancias 

disminuyen la formación de oxido nítrico en el endotelio, aumentando la 

adhesión de leucocitos y las resistencias periféricas. 32   

 

Gonzales y col, señalan que los factores de riesgo aterogénicos fueron la HTA 

(78%), una edad mayor de 60 años (75.9%) y el tabaquismo (58/%), en la 

población estudiada. 11 

 

En nuestro estudio la DM fue un factor de riesgo en los pacientes con infarto 

cerebral, que diagnosticaron estenosis carotidea en el 77.8% de estos casos, 

con un OR=754 y una p=0.015034; asociación altamente significativa. 

 

Los pacientes con intolerancia a la glucosa, que han tenido un accidente 

cerebrovascular, tienen un riesgo mucho más elevado de tener una trombosis 

cerebral en los dos años siguientes, que los pacientes que no tienen 

alteraciones en los niveles de azúcar en sangre.33 

 

El riesgo relativo (RR) de ictus isquémico (II) en diabéticos oscila entre 1.8 y 

6,34 en tanto que para el Ictus hemorrágico la asociación es controversial.35,36  

 

En el estudio ARIC que evaluó más de 12000 adultos entre 45 y 64 años y con 
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seguimiento durante 6 a 8 años, la diabetes mellitus aumentó el RR de ictus en 

2.2 (IC95% 1.5-8.2), al ajustar otros FR.37 

En el reporte sobre los datos combinados del Honolulú Heart Study y el 

Framinghan Stroke Study, la incidencia de ictus isquémicos fue de 2 veces 

mayor en pacientes con DM, que en la población general sin embargo, la tasa 

de ictus hemorrágico fue similar entre ambos grupos de estudio.38 En el Asia 

Pacific Cohort Study el Ictus isquémico (II) fue 2.6 veces superior entre 

diabéticos, pero no fue diferente para los ictus hemorrágicos. 

 

En un análisis del United Kingdom prospective Diabetes Study (UKPDS), con 

un seguimiento de dos años, la diabetes mellitus tipo 2 se asoció a una mayor 

mortalidad por ictus. Los pacientes que fallecieron tuvieron mayor nivel de 

HbA1C,  

que aquellos con ictus no fatal (OR=1.37; IC95% 1.09-1.72). Esto, significa que 

cada 1% de aumento en la HbA1C aumenta en 1.37 veces el riesgo de morir en 

caso de sufrir un ictus.39 

 

Otros factores de riesgo presentes en nuestros pacientes con infarto cerebral a 

los que se diagnosticaron estenosis carotidea progresiva fueron la dislipidemia 

en el 88.9% y en el 80.5% en el grupo control con una OR=1.94 y una IC95% 

de 0.19; 47.3%); esta diferencia no fue significativa entre ambos grupos y el 

tabaquismo con una p=0.668, tampoco fue estadísticamente significativo.  

 

Demostramos una débil asociación positiva para el nivel de colesterol y el 

riesgo de accidente cerebrovascular isquémico o una relación entre el 
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colesterol plasmático y reducción del riesgo total de ictus y accidente 

cerebrovascular en los ensayos con estatinas.40,41 

Por otro lado, el consumo de tabaco, es un factor de riesgo independiente para 

el ictus isquémico. En un meta-análisis entre los fumadores se ha asociado una 

duplicación del riesgo de enfermedad cerebrovascular en comparación con los 

no fumadores, ya que el fumar contribuye a un mayor riesgo de cambios en la 

dinámica sanguínea y estenosis vascular; sin embargo, a partir de otros 

estudios, conocemos que se disminuye el riesgo de enfermedad 

cerebrovascular después de dejar de fumar y que el riesgo elevado desaparece 

después de los 5 años. Existe evidencia de que la exposición al humo del 

tabaco (fumador pasivo), aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular, 

incluyendo la enfermedad cerebrovascular.40,41 Por ello, no es un hecho fortuito 

si analizamos la asociación del hábito de fumar con la patogenia de estas 

enfermedades, pues, se sabe que el cigarro repercute negativamente en el 

funcionamiento cardiovascular y acelera el proceso de ateroesclerosis, 

contribuyendo a la aparición de cuadros cerebro vasculares oclusivos.41,42 

 

Finalmente, podemos añadir que varios estudios a gran escala investiga la 

utilidad de la ecografía en el estudio de la placa carotidea que se asocia a la 

extensión de la arterial coronaria y periférica, aumentando el riesgo de 

enfermedad cerebrovascular,43,44,45 Encontramos que durante el tiempo de 

enfermedad, la mayor severidad de la enfermedad carotidea se identificó en  

cinco pacientes (55.6%) en el nivel D y tres casos (33.3%) en el nivel C, con 

intervalo de doppler de entre 3 y 5 años y un rango de 2 años. La progresión de 
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la estenosis carotidea refleja la actividad de la enfermedad ateroesclerótica, así 

mismo, la estenosis carotidea progresiva medida por Eco-Doppler, se asocia 

con resultados adversos en pacientes de riesgo cardiovascular alto.46 

De lo expresado podemos relacionar dentro de los factores de riesgo 

modificables a la HTA y la diabetes vinculados con la progresión de 

enfermedad carotidea en pacientes con infarto cerebral, quienes en su gran 

mayoría no le dan importancia a su enfermedad. 
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CONCLUSIONES 

 
 

- La edad promedio de los pacientes con Estenosis carotidea progresiva 

fue de 65.9±4.3 años. Con predominancia de sexo femenino, dos tercios 

presentó intervalo de doppler carotideo de 4 años. 

 

- Los factores de riesgo más estrechamente relacionados con la estenosis 

carotidea progresiva fue la hipertensión arterial, seguida de la diabetes 

mellitus con una asociación significativa. 

 

- La dislipidemia y el tabaquismo se relacionaron con la estenosis 

carotidea no significativamente. 

 

- La estenosis carotidea progresiva, casi en el 50% de los casos, 

diagnosticaron Eco-Doppler, nivel D de severidad. 
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RECOMENDACIONES 
 

 

- Realizar eco-doppler, de manera periódica en todos los pacientes 

que presenten infarto cerebral. 

 

- Promover  prevención primaria en la población, con el objetivo de 

identificar la hipertensión arterial, la diabetes y mejorar el estilo de vida 

de la población. 

 

- Fortalecer los programas de hipertensión arterial y diabetes en el 

sistema de salud. 

 

- El eco-doppler carotideo debe de estar disponible en toda unidad de 

tratamiento intensivo neurológico o neuroquirúrgico. 

 

- Debe incluirse en el programa de formación de la residencia de 

neurología el adecuado manejo y utilidad del estudio Doppler. 
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Factores de riesgo cardiovasculares modificables  
y progresión de Estenosis Carotidea en pacientes con Infarto 

Cerebral. 
 

 

Ficha de Datos 

Nombre: 

Sexo:   Edad: .    Fecha:  

Tabaquismo: - No fumador (no fumó en el último mes). 

- Fumador (fumó en el último año)  

 
Hipertensión arterial  Si    No 

Diabetes    Si    No 

Dislipidemia     Si    No 

 
Estenosis carotidea    
 
 

 

 

 

 

Observaciones:................................................................................................................

...........................................................................................................................................  

 

Fecha: ………………………………… 

        

 ___________________ 

Nombre y Apellido: ………………………..             Responsable 

CMP: …………………..                     Firma 

TIPO                 ESTENOSIS  

A Normal  

B 1-15 %  

C 16-49 %  

D 50-79 %  

D+ 80-99 %  

E 100 %  
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Clasificación de la Hipertensión arterial. Séptimo Informe  del 
Joint Nacional Committee sobre Prevención,  Detección, 

Evaluación y Tratamiento de la Hipertensión Arterial. 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Óptima                                       < 120 y < 80 

Normal                                     120-129 y/o 80-84 

Normal alta                             130-139 y/o 85-89 

Hipertensión de grado 1          140-159 y/o 90-99 

Hipertensión de grado 2          160-179 y/o 100-109 

 Hipertensión de grado 3            ≥ 180 y/o ≥ 110 

 Hipertensión sistólica aislada    ≥ 140 y < 90 
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Criterios diagnósticos de Diabetes.  
American Diabetes Association 2009. 

 
 
 
 
 

 

 
a) glucemia casual > 200 mg/dl en un paciente con síntomas característicos, 

poliuria, polidipsia y pérdida ponderal; o b) glucemia en ayunas > 126 mg/dl 

confirmada en dos determinaciones, o c) valores de glucemia tras 2 h de la 

sobrecarga oral de glucosa > 200 mg/dl  [82]. 
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Criterios diagnósticos de dislipidemia. National Cholesterol 
Education Program. Executive summary of the Third Report of 

the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert 
Panel on the detection, evaluation and treatment of high blood 

cholesterol in adults (Adult Treatment panel III). JAMA 2001. 
 

 
 
 

                                                                                        

Hipercolesterolemia. 

- Valores de colesterol total en ayunas ≥200 mg/dL.  

 

Hipocolesterolemia HDL. 

- Valores de colesterol HDL en ayunas < 40 mg/dL en varones y < 50 

mg/dL en mujeres. 

 

Hipertrigliceridemia.  

- Valores de triglicéridos en ayunas ≥150 mg/dL.  
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Criterios de obesidad .World Health Organization 1998. 
 

 
 
 
 

                                                         
IMC < 18,5 Peso insuficiente 

18,5 <IMC<24,9 Normopeso 

25<IMC<29,9 Sobrepeso 

30<IMC<34,9 Obesidad de tipo I 

35<IMC<34,9 Obesidad de tipo II 

40<IMC Obesidad de tipo III 
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Criterios diagnósticos de la Universidad de Washington. 

Consenso Diagnóstico Vascular no invasivo de la Sociedad 
Española de Angiología y Cirugía Vascular. 

 
 
 
 
 
  

A = Normal     

B = estenosis entre el 1 -15%   

C =estenosis entre 16 - 49 %  

D =estenosis entre 50 - 79 %,  

D+ = estenosis entre 80 - 99 %  

E = estenosis de 100 %  
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