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1) INTRODUCCION.

El Uruguay se encuentra en las etapas mas avanzadas de la transicion poblacional
(envejecimiento poblacional) y epidemioldgica (predominio de enfermedades crénicas y
degenerativas), siendo las enfermedades crdnicas no transmisibles la primera causa de
morbi-mortalidad.

Dentro de ellas las Enfermedades del Aparato Circulatorio, teniendo como sustrato
principal la Enfermedad Aterosclerdtica (E.A.), constituyen el principal determinante de
mortalidad en nuestra poblacidn, cuya tasa es de 256/100.000 habitantes (1). En el afio
2005 (ultimos datos publicados), al igual que venia sucediendo en afios previos, la
Enfermedad Cerebrovascular constituye la primera causa de muerte en Uruguay (1) con
una tasa de mortalidad de 114/100.000 habitantes (2,3), la Cardiopatia Isquémica
constituye la segunda causa con una tasa de 86/100.000habitantes (2,3), y la
Enfermedad Hipertensiva la tercera.

Esta realidad marca la necesidad imperiosa de implementar adecuadas estrategias de
Prevencidn Cardiovascular.

Considerando que el primer evento cardiovascular puede ser fatal (25% de los Infartos
Agudos de Miocardio debutan como Muerte Subita) o dejar severas secuelas en
aquellos que sobreviven, junto al hecho que en los sobrevivientes el haber presentado
un evento cardiovascular marca una alta tasa de recurrencia es que “los eventos
cardiovasculares (ECV) empiezan a ser considerados un fracaso médico mas que la
primera indicacion para el tratamiento”(4), implicando el hecho de llegar demasiado
tarde ya que desde este momento todas las medidas seran paliativas(5).

Es por ello que la aplicacién de Prevencion Primaria es prioritaria en esta patologia.

La E.A. es una enfermedad generalizada de la pared arterial (6), que evoluciona de
manera asintomatica por mucho tiempo, presentandose esquematicamente de dos
formas (7): enfermedad crdnica (angina estable, insuficiencia cardiaca, demencia
vascular, arteriopatia créonica de miembros inferiores, etc.) o enfermedad aguda
(infarto, angina inestable, infarto cerebral, oclusién arterial aguda, etc.).

Los determinantes de la aparicion y progresion de la E.A. son los Factores de Riesgo
Vasculares (edad, sexo, tabaquismo, hipertension arterial, dislipemia, diabetes,
obesidad, insuficiencia renal, sindrome metabdlico), a los que se han agregado nuevos
factores denominados Emergentes. (8)

La exposicidn a los factores de riesgo es muy frecuente, mayor al 80%, en las personas
que presentan enfermedad coronaria, y explica alrededor del 75% de la incidencia de la
misma (9). En pacientes que presentaron un primer Infarto Agudo de Miocardio (IAM)
estos factores estuvieron presentes en el 90% (10).



La prevencién primaria de la E.A. se centra en el control de estos factores, elementos
asociados a la incidencia y mortalidad de la misma (6, 8, 11).

La mejor herramienta para establecer prioridades en prevencidn primaria
cardiovascular es la estimacion precisa del riesgo de desarrollarla, para lo cual las
diferentes guias internacionales plantean el uso de Funciones o Ecuaciones de Riesgo
como paso inicial en dicha evaluacién (12, 13). En nuestro medio se plantea el uso de la
Ecuacion Score (14) o el Score de Riesgo de Framingham (SRF)(15); el uso de este ultimo
es el aconsejado recientemente por la Sociedad Uruguaya de Cardiologia.

En las Figuras 1y 2 se muestran las tablas del SRF y la forma de cdlculo de riesgo
diferenciada para hombres y mujeres, estimandose el riesgo de cardiopatia isquémica a
10 afos.

Figura 1. Calculo de riesgo cardiovascular en Hombres.

HDL
I==I Puntos m (mgidl) Puntos Sume los puntos Puntos Rlcsag:o::;:aﬂn
Edad
35.39 0 100159 0 35-44 1 13 AT
40-44 1 160-189 1 45-59 0 HDL 12 40%
45.49 2 =190 2 260 -1 PA " 33%
50-54 3 Diabetes 10 27% Alto
55=59 4 Fumador 3 279,
(LT Puntos Puntos
6064 5 Total 8 18%
65260 6 No 0 No 0 7 Lol
. . 6 1%
70-74 7 Si 2 Si 2
3 3%
4 ™%
Presién arterial 3 % o
N . bt L]
sistélica Diastélica (mmHg) . 49
(mmHg) | <g5 | gss9 | 90.99 1 4%,
<130 0 pt. 0 3%
130=139 1 punto -1 2%
140-159 -2 2%
=3 1%




Figura 2. Calculo de riesgo cardiovascular en Mujeres.
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Una de las caracteristicas de las funciones de riesgo es su escasa sensibilidad, ya que se

trata de instrumentos disefiados para establecer riesgo a nivel poblacional como
pruebas de cribado, por lo que su aplicacidon individual genera alto grado de
incertidumbre (16), siendo la sensibilidad de la funcidon original de Framingham entorno
a 40% (17, 18). Como todas las tablas utilizadas deja fuera de la evaluacion otros
factores de riesgo reconocidos, como los antecedentes familiares de cardiopatia
isquémica, sindrome metabdlico, prediabetes, obesidad, cintura, entre otros; esta
caracteristica, junto a diferencias en las caracteristicas poblacionales en la cual se aplica
comparada con la poblacion en la que fue realizada, explica el grado de incertidumbre
(limitada precision) que generan en su aplicacién individual (10), teniendo baja
sensibilidad y especificidad.

A su vez la mayor parte de los eventos cardiovasculares en una poblacién suceden en
personas no catalogables como de alto riesgo, aproximadamente el 70% suceden en
poblaciones de bajo y particularmente moderado riesgo (7), marcando el valor
predictivo bajo que tienen estas funciones de riesgo.

La discusidn se encuentra entonces centrada en como aumentar nuestra capacidad de
estratificar riesgo e identificar quienes presentaran enfermedad vascular en la poblacion
catalogada como de Bajo y Moderado Riesgo, que es la que a la postre terminara
presentando la mayor parte de los eventos cardiovasculares.



Con este fin se han ido disefiando diferentes estrategias, basadas en mejorar la
capacidad de prediccion de las tablas (asi aparece Framingham a 30 afos), uso de
marcadores biolégicos (marcadores de inflamacion como la proteina C reactiva
ultrasensible, habiéndose elaborado el Reynold Risk Score al agregar la misma a
factores de riesgo clasicos), y el agregado de informacidon mediante técnicas de imagen,
particularmente ultrasonido y tomografia coronaria.

Surge entonces el concepto actual de paciente vulnerable (19,20,21), en el que
interaccionan diferentes aspectos pasible de dividirlos esquematicamente para su mejor
comprensién en tres: placa vulnerable (inestable), sangre vulnerable (tendencia a la
trombosis), y miocardio vulnerable (eléctricamente inestable). De estos tres elementos la
deteccion de placa es el mas importante, en un encare de prevencién poblacional,
debido al gran niumero de eventos que permitiria predecir. (11,21)

Los métodos ecograficos dado su caracter no invasivo, sin irradiacion, repetible,
reproducible, y de demostrada eficacia en la evaluacion del arbol vascular arterial
periférico, con sus implicancias pronosticas analizadas previamente, estan llamados a
jugar un rol importante en este aspecto; estas caracteristicas junto a la realidad mundial,
y particularmente a nuestra realidad de amplia disponibilidad de los mismos,
comparados con el escaso numero de tomdgrafos capaces de medir el score de calcio, los
tornan en una herramienta de gran valor . En este sentido ya varias Guias de actuacién
clinica han comenzado a incluir la medicidn del Espesor Intima Media (EIM) y deteccidn
de placa en la evaluacion individual de riesgo cardiovascular. (21, 25)

La deteccion de aumento del EIM y/o la presencia de placa implica reclasificar al
paciente como de alto riesgo. (21,25)

En este marco es que la determinacion del espesor intima media y la presencia de
placas de ateroma en pacientes asintomaticos de Bajo y Moderado riesgo
cardiovascular, calculado por Tablas de Riesgo, tiene un importante rol a jugar.

El EIM medido por ultrasonido corresponde al complejo histolégico intima-media el

cual comprende: células endoteliales, tejido conectivo, y musculo liso; su relevancia

nace de ser el sitio donde se inicia el depdsito de lipidos con posterior formacién de
placa (22). La validacién de esta medida ecografica como representativa
verdaderamente de la unidon de las capas arteriales intima y media ha sido realizada a
través de su comparacion en vivo y en autopsias donde se demuestra que la misma
refleja directamente la medida que se realiza en el tejido de autopsias correspondiente

a la sumatoria de las capas intima y media (23), siendo el EIM una medida directa del
estado de la pared vascular.

EIM no es sindnimo de aterosclerosis subclinica, pero se relaciona con ella dado que las
alteraciones celulares y moleculares que subyacen al engrosamiento intima-media se



hallan implicadas en el desarrollo y progresidon de la aterosclerosis; este sustrato
fisiopatoldgico explica que el engrosamiento intima-media deba ser considerado como
una enfermedad vascular subclinica, factor de riesgo y a su vez marcador de riesgo de
desarrollo de Enfermedad Cardiovascular Clinica (25).

Para que el EIM pueda ser usado como un suceddneo de enfermedad vascular, y por lo
tanto poder ser usado en estratificaciéon de riesgo, debe demostrarse su relacién con los
factores de riesgo y particularmente con el desarrollo de eventos cardiovasculares en la
evolucion.

La relacidon EIM y factores de riesgo ha sido puesta de manifiesto en numerosos
estudios poblacionales prospectivos (26-30), demostrandose su intima relacidn, y que la
alteracion de estos determina el aumento del EIM.

La asociacion de EIM con enfermedad arterial vascular en otros territorios y
determinacion de eventos también esta bien establecida (26, 31,32); en todos estos
estudios se demuestra que el EIM se asocia con el riesgo de desarrollo de IAM, Ataque
Cerebrovascular, Muerte Cardiovascular, o la combinacién de ellos.

La medicion del EIM adiciona informacion a los factores de riesgo cardiovascular sobre
la probabilidad de presentar enfermedad coronaria angiograficamente significativa por
su alta correlacién con ella (31, 32, 34, 35,36).

A pesar de este gran cuerpo de evidencia basada en multiples estudios hay discusion
en cuanto a esta estrecha correlacion entre el engrosamiento del EIM y enfermedad
coronaria, evidencia contradictoria basada en estudios que correlacionaron el
engrosamiento intima-media con enfermedad coronaria definiendo como tal aquella en
la cual la angiografia coronaria mostraba estenosis luminal; sabido es hoy en dia que el
luminograma de la angiografia es un pobre reflejo del verdadero proceso aterosclerotico
gue sucede en la pared arterial, siendo la obstrucciéon una tardia manifestacion de la
misma. La estrecha relacién entre engrosamiento del EIM y enfermedad coronaria
qgueda una vez mas demostrada a través de dos nuevos elementos: 1) estudios post
mortem que demuestran alta correlacidon entre ambas, y 2)estudios recientes usando
tecnologia avanzada (IVUS) en los cuales se demuestra una alta correlacién entre EIM
Carotideo y Aterosclerosis Coronaria no Obstructiva (estadios iniciales de la
enfermedad) (37,38).

En este mismo sentido el aumento del EIM se encuentra intimamente relacionado con
el aumento de la incidencia de stroke, lo cual se mantiene aun de forma independiente
de la presencia de FR CV y de placas (39,40).

Al igual que para el EIM la presencia de placa de ateroma, capaz de determinarse su
presencia y caracteristicas con los modernos equipos ecograficos de alta definicion, ha



demostrado tener un alto valor predictivo de eventos (41, 42,43 44), similar o algo
mayor a la determinacion del EIM.

Conceptualmente la presencia de placas de ateroma implica una enfermedad
aterosclerética mas evolucionada (45), por lo que su presencia es una etapa mas tardia
que la del engrosamiento intima media, y a diferencia de éste que varia segin edad y
sexo, la sola presencia de placa de ateroma es anormal y marcadora de riesgo
cardiovascular aumentado (46).

A diferencia también que el engrosamiento del EIM las placas de ateroma a nivel
carotideo asientan en zonas de flujo turbulento, como son el bulbo y el inicio de la
carotida interna.

Junto a esta caracteristica cualitativa, presencia-no presencia, en los ultimos afnos se
han realizado numerosos esfuerzos por definir caracteristicas de estas placas que
implicasen mayor riesgo, y es asi que se ha demostrado que la hipoecogenicidad de las
placas (47,48), su superficie irregular (49), y su drea y/o volumen se encuentran
relacionados con mayor morbilidad coronaria (47,50).

A su vez a través de 20 estudios de intervencidn terapéutica mas un metaanalisis de
ellos (51) se demostrd que la concentracion de LDL colesterol se relaciona
estrechamente con EIM, y que la detencidn de la progresién o incluso la regresion del
engrosamiento del EIM se asocia con la reduccidn de riesgo de futuros eventos,
aportando de esta manera otro eslabdn mas en esta cadena de evidencia entre
EIM/Placa y prediccion de eventos (52).

En este mismo sentido, aunque con menor numero de estudios realizados, la
determinacion de EIM Femoral (EIM-F) y la presencia de placas en la misma se asocia
con la presencia de factores de riesgo cardiovasculares, enfermedad arterial coronariay
cerebral, constituyendo otro territorio vascular util de ser utilizado en la estratificacion
de riesgo (53-56).

El EIM-F se asocia fuertemente con la presencia y extension de la enfermedad
coronaria, a mayor EIM-F mayor numero de vasos coronarios afectados (57); en
pacientes con angina de pecho estable la presencia de aumento del EIM-F y la presencia
de placas fueron predictores de eventos y revascularizacion (58).

Basados en esta amplia evidencia, y en la limitada eficacia en el paciente individual del
uso de Tablas de Riesgo, es que numerosos reportes y guias clinicas (21,25, 59,
60,61,64,70) proponen la aplicacidon de la ecografia vascular carotidea como
complemento en la estratificacion de riesgo individual.

Dado que la arteriosclerosis es una enfermedad sistémica que afecta simultaneamente
a todas las arterias con diferente grado de progresion en cada sector, y por este caracter
difuso el evaluar mas de un territorio vascular creemos aumentarad la posibilidad de



detectar la misma, junto a la evidencia analizada del valor del ultrasonido en términos
de estratificacion de riesgo en sectores arteriales individuales, es que planteamos la
realizacidon simultanea y complementaria de ecografia vascular en diferentes territorios
arteriales como método de mejorar la evaluacion de riesgo en el paciente individual.

2) OBJETIVOS.

Estudiar EIM y presencia de placas de ateroma mediante aplicacion de ecodoppler en
multiples territorios arteriales (carétidas, tronco braquiocefalico, y femorales), en una
poblaciéon de bajo y moderado riesgo cardiovascular, clasificada como tal mediante el Score
de Riesgo de Framingham.

Determinar la prevalencia de aterosclerosis subclinica en este grupo de poblacién, lo cual
conlleva reclasificar su riesgo.

3) HIPOTESIS.

La evaluacion sistematica y simultdnea de multiples sectores arteriales permite una
estratificacion de riesgo mas precisa que el uso del SRF asociado a la evaluacién de un Unico
sector (carotideo) en la poblacién de bajo y moderado riesgo cardiovascular.

4) MATERIAL Y METODOS.

Se realizé un estudio descriptivo transversal de una muestra de poblacién consecutiva
que concurrid a los consultorios de Cardiologia de la Cooperativa Médica de
Tacuarembd, entre diciembre de 2009 y diciembre de 2010.

A) CRITERIOS DE INCLUSION.

Sujetos que concurren a consulta médica en consultorio clasificados como de bajoy
mediano riesgo cardiovascular mediante SRF.
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B) CRITERIOS DE EXCLUSION.

1. Enfermedad cardiovascular previa (IAM, angina inestable, angina crdnica estable,
cirugia de revascularizacion miocardica, angioplastia coronaria, evidencia de
ateromatosis en cualquier sector del arbol vascular mediante estudio de imagen previo,
accidente cerebrovascular, enfermedad vascular periférica, enfermedad de la aorta o
cualquiera de sus ramas).

2. Antecedentes personales de diabetes mellitus.

3. Tratamiento hipolipemiante previo.

C) POBLACION.

Se registraron los siguientes datos mediante realizacién de historia clinica: sexo, edad,
peso (en kilogramos), talla, calculo de Indice de Masa Corporal (IMC), medicion de
cintura (en centimetros), antecedentes familiares de cardiopatia isquémica,
antecedentes personales patoldgicos (cardiovasculares, diabetes, tabaquismo), y
tratamientos recibidos; del Laboratorio Clinico fueron evaluados mediante: glicemia,
lipidograma (determinacién de colesterol total, LDL, HDL, TGL), y creatininemia.

Se usaron las siguientes definiciones clinicas:

1) HTA. Presion Arterial mayor o igual a 140/90mmHg en dos tomas o prescripcién de
medicacion antihipertensiva.

2) HTA controlada. Cinco determinaciones de PA en los ultimos 15 dias menores a
140/90.

3) Dislipemia. Colesterol Total mayor 200mg/dl, LDL mayor a 110mg/dl en hipertensos
(18), TGL mayor a 150mg/dl. (6)

4) Prediabetes: a) Glicemia alterada de ayuno: glicemia en ayuno mayor a 1,00mg/dl y
menor a 1,26mg/dl, b) Intolerancia a la Glucosa: glicemia a las 2 horas entre 1,40-
2,00mg/dl en curva de tolerancia a la glucosa. (44)

5) Antecedentes familiares de cardiopatia isquémica: padre o hermanos menores de 55
afios, madre o hermanas menores a 65 afios. (15)

6) En relacidn a la actividad fisica se clasificaron en dos grupos: a) Activos: 30 o mas
minutos diarios por lo menos tres veces por semana, b) No Activos: incluye Subactivos
(menos de 30 minutos diarios tres veces por semana) y Sedentario (no realiza ninguna
actividad fisica). (15)

6) Fumador: persona que ha fumado al menos un cigarrillo en los Ultimos seis meses.
(15)
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7) Ex Fumador: persona que habiendo sido fumador se ha mantenido en abstinencia al
menos por los ultimos seis meses. (15)

8) No Fumador: persona que nunca ha fumado, o fumo menos de 100 cigarrillos en toda
su vida. (15)

Se calculé el riesgo cardiovascular aplicando el SRF, siendo ingresados al estudio los
pacientes de Bajo y Moderado Riesgo.

D) EXAMEN ECOGRAFICO.
Se realizd ecodoppler arterial a nivel de carétida comun (ACC), bulbo carotideo, y
cardtida interna de forma bilateral, tronco braquiocefalico, femoral comun y tripode
femoral bilateral.
El paciente se colocd en decubito dorsal y con leve hiperextensidon del cuello para
evaluacidn carotidea de acuerdo al consenso de Manheim(63) y para evaluacion del
tronco braquiocefalico; en decubito dorsal se evaluo el sector femoral.
Se determiné:

*EIM con ecografos de alta resolucidon (General Electric Voluson 730 y

Siemens Antares) y transductores lineales multifrecuencia.
El EIM se determind a nivel de pared posterior de la ACC en su ultimo centimetro previo al
inicio de la zona del seno carotideo, en diastole, acorde a las guias internacionales sobre su
aplicacion (25,63), realizdndose un promedio de tres medidas como valor final; la medicién
se realizé de manera manual por un Unico ecografista experimentado. En caso de presencia
de placa en el sector a considerar la misma sera excluida de la medicion del EIM.

* Presencia de placas de ateroma. Se define placa como presencia de
engrosamiento focal de la pared mayor al 50% comparado con la pared del vaso adyacente o
engrosamiento focal de intima-media que protruye en la luz mayor a 1,5mm (14, 25,45, 63).
Nosotros hemos tomado como valor de corte de EIM 0,90 mm, valor definido por las
Guias Europeas de HTA (64). El EIM es diferente en la poblacidn acorde a diversas
variables, pero principalmente a sexo, edad, y presencia de HTA; debido a que no hay
tablas normatizadas acorde a estas variables en nuestro pais, asi como para la mayoria
de los paises de nuestra regidon, hemos optado por un valor de corte alto, como el
propuesto por la guia mencionada, sabiendo que perdemos sensibilidad pero ganamos
especificidad diagnostica.
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E) ANALISIS ESTADISTICO.

Las variables cualitativas se expresan en frecuencia y porcentaje, las cuantitativas en
promedio y desvid estandar o mediana y rango.

Se utilizé test de chi cuadrado en andlisis de variables cualitativas independientes y la
t de Student en cuantitativas.

5) RESULTADOS.

A) CARACTERISTICAS POBLACIONALES.

Entre diciembre 2009 y diciembre 2010 se incorporaron un total de 161 pacientes, con una
edad promedio de 61 anos (£9,6), y cuyas caracteristicas se muestran en la Tabla 1.

En la Tabla 2 se exponen los valores registrados al examen fisico y resultados de examenes
de laboratorio.

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion estudiada.

Numero. Porcentaje.

Hombres 76 47,2%
HTA 148 91,9%
SM 96 59,6%
Tabaquismo/ex 40 24,9%
fumadores

AF de Cl 45 28%
Sedentarismo 101 62,7%
Dislipemia 120 74%
Intolerancia a la 36 22,4%
Glucosa

HTA: hipertension arterial. SM: sindrome metabdlico. AF de Cl: antecedentes familiares
de cardiopatia isquémica.
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Tabla 2. Datos del examen fisico y de Laboratorio.

VARIABLE MEDIA D.S.
98 12,8
CINTURA (cm)
131 17,4
PA SISTOLICA(mmHg)
COLESTEROL 217
(mg/dl) 36
TRIGLICERIDOS 170
(mg/dl). 76
HDL 46 9,6
LDL 134 32
CREATININEMIA 1,06 0,22
(mg/dl).
CLEARENCE 70 17,4
(ml/minuto).

B) HALLAZGOS ECOGRAFICOS. SECTOR CAROTIDEO.

De acuerdo a la definicion tomada, siguiendo el Consenso Europeo de HTA (64), se dividid a
la poblacion en dos grupos segun la medida del EIM fuera mayor/igual a 0,90 mm o menor a
0,90 mm, debiendo reclasificarse la poblacién con valores mayor/igual a 0,90mm a alto
riesgo de ECV; la sola presencia de placa define al individuo como de Alto Riesgo vascular.
Los resultados se exponen en la Figura 3.

Cuando se analizan en conjunto las dos variables mencionadas se observa que 71 (44%)
pacientes son reclasificados a alto riesgo.

Dentro de este grupo: 55 (34,2%) pacientes presentan valores elevados de EIM. El
resultado de la evaluacion bilateral de las arterias cardtidas a nivel de carétida comun,
bulbo, e interna valorando la presencia de placa de ateroma evidencié que 35 (21,8%)
pacientes presentaron placa y son reclasificados a alto riesgo.

La distribucidn de las placas fue: 4 pacientes presentaron placas en carétidas comunes, 18 a
nivel bulbar, y 13 en carétidas internas; en 5 pacientes con placas bulbares las mismas fueron
bilaterales, y en otros 5 pacientes con placas en carétidas internas se hallaron placas
bilaterales. Un solo paciente presentd lesidon obstructiva mayor al 50%.
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Otro aspecto a destacar es que de los pacientes que presentaron placa de ateroma la misma
se asocio en el 68% a EIM aumentado, 11 pacientes (31,4%) presentaron placa sin aumento
del EIM asociado, porcentajes que se mantienen similares en los diferentes sectores como
iremos viendo.

Figura 3. Resultados de ecografia vascular carotidea.
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EIM: EIM mayor o igual a 0,90mm. A.R.: alto riesgo. Las columnas se expresan en % de la
poblacidn total, en su interior se expone el nimero absoluto de poblacién de cada grupo.

C) HALLAZGOS ECOGRAFICOS: TRONCO BRAQUIOCEFALICO.

Se aplica igual estratificacidon al Tronco Braquiocefalico que al sector carotideo (Figura 4),
siendo reclasificados a Alto Riesgo 88 pacientes(54,6%); 77 (47,8%) presentan aumento del
EIM mayor/igual a 0,90mm, 35 (21,7%) tienen placa de ateroma, y 24 (15%) poseen ambas
caracteristicas.
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Figura 4. Resultados de ecografia vascular en troncobraquiocefalico.
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EIM: EIM mayor o igual a 0,90mm. A.R.: alto riesgo. Las columnas se expresan en % de la
poblacion total, en su interior se expone el nUmero absoluto de poblacién de cada grupo.

D) RESULTADOS. ARTERIAS FEMORALES.

A nivel femoral la ecografia vascular permite reclasificar 70 (43,4%) pacientes a alto riesgo
(Figura 4), 57 (35,4%) por engrosamiento del EIMy 37 (22,9%)por placa; 24 (14,9%)pacientes
presentan ambas caracteristicas.

Figura 5. Resultados de ecografia vascular en arterias femorales.
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EIM: EIM mayor o igual a 0,90mm. A.R.: alto riesgo. Las columnas se expresan en % de la
poblacidn total, en su interior se expone el nimero absoluto de poblacién de cada grupo.
E) RESULTADOS: TBCY ARTERIAS FEMORALES.
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A continuacion evaluamos en conjunto los sectores del TBC y AF, considerados como un
sector Unico en adelante, ya que nuestra hipdtesis de evaluacion extendida del arbol arterial
periférico asi lo exige.

La evaluacién de ambos sectores permite reclasificar un total de 96(59,6%) pacientes a Alto
Riesgo, ya sea por EIM aumentado, presencia de placa de ateroma, o ambas caracteristicas;
79 (49%) pacientes reclasificaron por EIM, 61(37,8%) por placa de ateroma, y 44 (27,3%)
presentaron ambas caracteristicas.

Figura 6.Resultados de ecogrfia vascular en AF y TBC en conjunto.
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EIM: EIM mayor o igual a 0,90mm. A.R.: alto riesgo. Las columnas se expresan en % de la
poblacion total, en su interior se expone el nimero absoluto de poblacién de cada grupo.

F) RESULTADOS: ANALISIS DE LOS TRES SECTORES.

Como fue analizado, si consideramos Unicamente el sector carotideo reclasifican a alto
riesgo un total de 71 (44%) pacientes, manteniéndose de Bajo Riesgo 90; siguiendo el
razonamiento planteado en la hipétesis se analizd el total de la poblacidén enfrentando la
reclasificacién generada por la ecografia carotidea con el resultado conjunto de TBCy
arterias femorales el cual se expresa en la Tabla 3.

Los pacientes clasificados de bajo riesgo luego de la aplicacidon de ecografia carotidea, 90 en
total, reclasifican a alto riesgo al extender la evaluacién a los sectores del TBC y AF en un 35%
(32 pacientes, 1Cy5 26,4-45,8); por otro lado, de los 71 pacientes reclasificados a alto riesgo
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por ecografia carotidea, 64 también son reclasificados a alto riesgo al realizar evaluacidn
extendida (TBC y AF), sélo 7 no hubiesen sido reclasificados, lo cual evidencia el caracter
difuso del proceso aterosclerético y la capacidad diagndstica de la evaluacién conjunta del
TBCy arterias femorales. También vemos que 96 pacientes son de alto riesgo por evaluacién
del TBC/AF, frente a 71 pacientes por ecografia corotidea, lo cual pone de manifiesto que, en
nuestra poblacidn, el compromiso de estos sectores es mas frecuente que a nivel carotideo,
marcando el alto valor de la evaluacién de los sectores del TBC y AF en la estratificacion de
riesgo vascular.

Otro aspecto destacable es la presencia de placa de ateroma, un marcador de ateromatosis
establecida; a nivel carotideo se detectod en 35 pacientes, mientras que a nivel de TBC-AF se
detectd en 61 pacientes, evidenciando en nuestra poblaciéon un compromiso mas avanzado
de la aterosclerosis a de TBC-AF.

Tabla 3. Evaluacién de riesgo confrontando sector carotideo con TBC/AF.
TBC / ARTERIAS FEMORALES.

SECTOR
CAROTIDEO| BAJO RIESGO ALTO RIESGO

. 58 32

ALTO
RIESGO 7 64

G) RESULTADOS: DISTRIBUCION DEL ALTO RIESGO ECOGRAFICO SEGUN RIESGO DEL SRF.

En este item confrontamos la clasificaciéon de la poblacidn segin SRF con los hallazgos
ecograficos que llevan a reclasificar los mismos a Alto Riesgo.

De 161 pacientes, 24 son de Bajo Riesgo y 137 de Moderado Riesgo aplicando el SRF; en la
Tabla 4 y en la Figura 7 se exponen los resultados.

En el grupo de Bajo Riesgo si usamos ecografia carotidea reclasifican 7 pacientes,
agregandose 2 al aplicar ecografia extendida; en Moderado Riesgo reclasifican 64 por
ecografia carotidea niumero que se eleva a 94 con ecografia extendida.
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Tabla 4. Resultados de ecografia vascular segun grupo por SRF.

SCORE DE RIESGO DE ALTO RIESGO |ALTO RIESGO
FRAMINGHAM ECOGRAFIA ECOGRAFIA
CAROTIDEA EXTENDIDA
BAJO
RIESGO 24 7 9
MODERADO
RIESGO 137 64 94

Figura 7. Evaluacion del riesgo cardiovascular mediante ecografia vascular carotidea y
extendida, resultados segun grupo de riesgo por SRF. Resultado expresado en porcentaje.
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Bajo Moderado
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AR: alto riesgo. AR Extendido: evaluacidn conjunta carotidea/TBC/AF.
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Comparando el resultado de aplicar ecografia vascular extendida en ambos grupos, bajo y
moderado riesgo por SRF, se observa que en el grupo de moderado riesgo reclasifican un
69% mientras que el grupo de bajo riesgo reclasifican un 37,5% (p 0,003) lo cual evidencia un
mayor rendimiento de la ecografia en el grupo de Moderado Riesgo, aunque debemos
marcar que en el grupo de bajo riesgo aun reclasifica un 37,5% del mismo.

6) DISCUSION.

En prevencion primaria cardiovascular la estimacion del riesgo de presentar futuros ECV
permite estratificar la poblacidn, identificando a aquellos que tienen mayor probabilidad
de desarrollarlos (catalogados como de Alto Riesgo), lo que lleva a individualizar las
medidas de control para cada caso particular, mejorar la adherencia a las medidas
terapéuticas, y ajustar la intensidad del tratamiento, con lo cual se hace un uso mas
eficiente de los recursos (5, 16, 65).

La estratificacidon de riesgo cardiovascular mediante la aplicacidon de Tablas de Riesgo es
la base en que se sustenta la evaluacidn clinica del paciente individual, lo que permite
toma de decisiones y priorizacién de medidas preventivas (67).

En el presente trabajo usamos el SRF como primer paso, cribado poblacional clinico,
para identificar poblacion de bajo y moderado riesgo, a continuacion se realizé ecografia
vascular en ambas carétidas, TBC, y arterias femorales.

En nuestro estudio sobre una poblacién de 161 individuos se clasificaron, acorde a SRF,
como de Bajo Riesgo el 19,25% (15 hombres, 11 mujeres) y Moderado Riesgo 80,75% (61
hombres, 74 mujeres).

Al realizar en ellos ecodoppler vascular carotideo se evidencié que el 44,09% (71
pacientes) presentaban EIM aumentado y/o placas de ateroma (Figura 3), es decir que
mediante la realizacidon de ecodoppler carotideo se determina en la poblacion de Bajo y
Moderado Riesgo que un 44,09% cambia su riesgo y reclasifica a Alto Riesgo, con todas
sus implicancias terapéuticas y prondsticas.

Al aplicar inicialmente la ecuacidon de riesgo de Framingham predecimos el riesgo de
presentar un evento cardiovascular mayor a 10 afos, pero sabemos mediante este
enfoque que practicamente entre el 70 a 80% de los eventos ocurriran en la poblacién
catalogada de bajo y moderado riesgo, por ello en los ultimos afios se ha desarrollado la
idea de complementar esta clasificacion inicial clinica con métodos de imagen vy
particularmente con ecografia vascular para establecer de forma mas precisa el riesgo
real de la poblacidn; el valor de este planteo queda evidenciado cuando vemos que
practicamente 1 de cada 2 pacientes clasificados como de Bajo-Moderado riesgo por SRF
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cuando son estudiados reclasificaran su riesgo a alto riesgo si usamos ecografia
carotidea asociada al SRF.

En este mismo sentido el estudio ARIC mostré que el uso de un modelo de prediccion de
eventos que asocie factores de riesgo clasicos y ecografia carotidea mejora la capacidad
de prediccion de eventos (74).

Del total de pacientes que reclasifican a alto riesgo lo hacen por aumento del EIM
36(50,7%), por presencia de placa 16 (22,5%), y por la presencia de ambas caracteristicas
19 (26,7%); la mitad de los pacientes reclasifican pues por EIM y otra mitad por placa de
ateroma. Estos resultados evidencian que ambas caracteristicas deben ser consideradas
en la estratificacion de riesgo con ecografia vascular carotidea, ya que si considerasemos
solamente placa de ateroma perderiamos al menos la mitad de los pacientes a
reclasificar, aun habiendo usado un punto de corte alto para EIM como en nuestro caso.
Valores similares fueron encontrados en numerosos estudios internacionales. En el
estudio CAPS, sobre 5.056 pacientes, se encontré que el 23% presentaba EIM
aumentado (32), por otra parte el estudio ARIC sobre 13.000 pacientes (74), reclasifico
un porcentaje cercano al 40% al aplicar ecografia carotidea.

Aplicando ecografia vascular carotidea, en poblaciones clasificadas previamente por
SRF, nuestros hallazgos estan también en consonancia con estudios internacionales
realizados mediante similar metodologia; asi Abe y col (40) encuentran que sobre una
poblaciéon de 927 individuos de bajo y moderado riesgo por SRF un 35% presentan
ateromatosis subclinica, mientras Bard y col (67) encuentran en poblacion de moderado
riesgo que un 35% por EIM y 29% por placa reclasifican a alto riesgo.

Otro importante aspecto a considerar es el de la distribucién de las placas a nivel
carotideo. A diferencia de estudios previos (75) donde se evaluaba el sector carotideo
comun sin extender la busqueda de placa a cardtidas internas nuestro estudio evaluo
todo el sector carotideo bilateralmente en busqueda de las mismas; de esta forma
encontramos que el 36% de las mismas se encuentran a nivel de carétidas internas lo
cual implica la necesidad de evaluacién de toda la extensidon del sector carotideo para
evitar subvalorar la presencia de las mismas.

El EIM es un predictor de eventos cardiovasculares mas débil que la presencia de placa,
hecho debido a las dificultades y variaciones de su medicidn mencionadas pero también
a caracteristicas intrinsecas, basicamente: 1) el mismo no representa el inicio de la
aterosclerosis sino que es un subrogante de la misma (25); 2) son determinantes
primordiales del EIM el aumento de la edad y la HTA, lo que hace que no
necesariamente refleje en estos casos inicio de procesos aterosclerdticos (25,77). El
desafio esta pues centrado en lograr determinar a nivel de las diferentes poblaciones
estudiadas su valor normal de EIM.
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La mayoria de los grandes estudios internacionales han valorado el desempefio de la
ecografia carotidea en la evaluacién de aterosclerosis subclinica; dado que el proceso
aterosclerético es un proceso difuso y generalizado, pero con diferentes grados de
progresidn en cada sector arterial, nosotros hemos planteado en el presente estudio
extender la evaluaciéon arterial ecografica al TBC y AF, también de facil y rdpida
accesibilidad y con ello aplicables clinicamente, con la hipdtesis que permitiria una mejor
estratificacion de riesgo al detectar integrantes de la poblacidon en los que el proceso
aterosclerético ya esta instalado en estos sectores pero no es detectable con Ia
evaluacion parcial, solamente del sector carotideo.

Si consideramos los sectores del TBC y AF observamos que 96 pacientes (59,6%) de la
poblacion total deben ser reclasificados a alto riesgo dado el hallazgo de engrosamiento
del EIM y/o presencia de placa de ateroma, evidenciando en nuestra poblacidon que la
aterosclerosis subclinica es mas frecuente en estos sectores que a nivel carotideo, sector
el cual se encontraba comprometido en un 44,09%.

Esta caracteristica pone de manifiesto lo difuso del proceso aterosclerdtico, con
diferente desarrollo en cada sector, y marca la necesidad de una evaluacion extendida
del mismo mediante métodos accesibles a la practica clinica diaria.

Otro aspecto a destacar es que la presencia de placas de ateroma se presenta mas
frecuentemente, y de forma estadisticamente significativa, en el sector TBC-AF; mientras
que en el sector carotideo encontramos 35(21,7%) pacientes con placas, en el sector de
TBC-AF se detectaron en 61 (37,8%). Se evidencia de esta forma que en estos sectores el
proceso aterosclerdtico se encuentra mas evolucionado que en el sector carotideo en
esta poblacién estudiada, marcando otro aspecto que realza el valor de la evaluacién
conjunta del arbol vascular.

Resultados similares evidencié Held y col (58) al evaluar conjuntamente los sectores
carotideos y femorales en 540 pacientes, donde fue mas frecuente la ateromatosis
subclinica en este ultimo sector (39,1% de placas a nivel carotideo frente a 47,2% a nivel
femoral); en estudios que incluyeron pacientes con enfermedad coronaria establecida
también se encontré mayor frecuencia de ateromatosis subclinica a nivel femoral que
carotideo.

Pero el tema central esta en analizar si extender la evaluacién del arbol arterial mas alla
del sector carotideo aporta a la estratificacidon de riesgo, en que porcentaje aumenta la
capacidad diagnéstica, con el fin de evaluar el beneficio clinico de esta valoracién; para
ello debemos ver en el grupo de pacientes con ecodoppler carotideo normal, definidos
como de bajo riesgo por ecografia carotidea, que sucede al evaluar TBCy AF.

En la Tabla 3 observamos que del total de este grupo, 90 pacientes (55,9%), 32
presentan aumento del EIM y/o placas de ateroma en la evaluacién de TBC/AF; por lo
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tanto la extension de la evaluacién arterial al TBC y AF permite aumentar la capacidad de
deteccion de aterosclerosis subclinica de la evaluacion carotidea aislada en un 35% de la
subpoblacion de bajo riesgo por ecografia carotidea la que no seria detectada como tal si
evaluamos unicamente el sector carotideo.

Desde el punto de vista de la prevencidn primaria cardiovascular estos resultados
evidencian que 1 de cada 3 pacientes catalogados de Bajo Riesgo luego de su evaluacion
por ecografia carotidea pertenecen en realidad a una categoria de Alto Riesgo debido a
ateromatosis subyacente en otro sector no evaluado.

Una particularidad observada en la evaluacidén de TBC y AF en este grupo de bajo riesgo
es la concordancia entre aumento del EIM y placa, 87,5% presentaron ambas
caracteristicas (28 de 32).

Este aspecto otorga aun mayor valor a la evaluacion ecografica de este sector en la
estratificacion de riesgo porque la deteccidon de placa no posee las dificultades del EIM
ya analizada, es de facil identificacion mediante ecografia, y es un aspecto cualitativo
(esta presente o no) lo cual disminuye error al aplicarlo; sabemos que sus caracteristicas
cuantitativas (porcentaje de volumen calcificado, tamafio, etc.) también tienen agregan
valor prondstico al ser evaluadas pero complejizan el estudio ecografico en vistas a ser
usado en prevencion primaria.

La evaluacion conjunta de los sectores carotideo, TBC, y AF permite reclasificar a 103
individuos (63,9%) catalogados de bajo y moderado riesgo por SRF a una categoria de
Alto riesgo por aterosclerosis subclinica, marcando la necesidad e importancia de
complementar la evaluacion del SRF para realizar una estratificaciéon mas precisa.
Considerando este aspecto desde el punto de vista practico la extension del estudio
carotideo a los sectores del TBC y Femoral agrega solamente un promedio de 5 minutos
al estudio vascular.

La gran mayoria de la poblacion se encuentra en las categorias de bajo y moderado
riesgo cardiovascular, lo cual hace dificultoso la aplicacidon generalizada de ecodoppler
vascular por el gran numero de personas a evaluar, con las dificultades de
instrumentacidon y costos generados; es necesario contar con algoritmos de evaluacién
que permitan estratificar mejor la poblacidn que se beneficia de su aplicacién.

Con este fin evaluamos quienes eran las personas que reclasificaban a alto riesgo segun
su riesgo basal por SRF, de forma de evaluar si habia diferencias o no en este aspecto.

La distribucidon de las mismas acorde al riesgo calculado por SRF se ilustra en la Tabla 4y
Figura 7. En la misma se evidencia que los pacientes que reclasifican a alto riesgo por
ecodoppler vascular extendido (cardtidas, femorales, y TBC) se encuentran
principalmente en moderado riesgo por SRF; 9 (37,5% del total de 24) del grupo de bajo
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riesgo frente a 94 (68,6% de un total de 137) del grupo de moderado riesgo, hallazgo
estadisticamente significativo (p <0,001).

Frente a ello planteamos como abordaje en la estratificacion de riesgo individual
inicialmente usar SRF, lo cual permitira dividir la poblacién segun su riesgo clinico; los
pacientes de alto riesgo no se benefician del uso de técnicas de imagen
complementarias para estratificar riesgo ya que no cambiara su clasificacion ni las
conductas de prevencion a seguir. En los pacientes de moderado riesgo el uso del
ecodoppler extendido llevara a reclasificar al 68,6%, poblacidn en la cual el beneficio es
mas marcado, pero sin olvidar que en la poblacién de bajo riesgo también se encuentra,
aungue en menor porcentaje (29%), EIM aumentado y/o placas acorde a la baja
capacidad de estratificacion de las tablas de riesgo con las que contamos, lo que marca,
una vez mas, la necesidad de esfuerzos en mejorar las mismas.

7) CONCLUSIONES.

a) La evaluacién extendida del arbol vascular periférico mediante ecodoppler vascular,
carotida-TBC-AF, permite reclasificar el 63,9% de la poblacién estudiada de bajoy
moderado riesgo por SRF hacia una categoria de Alto riesgo vascular por presencia de
aterosclerosis subclinica.

b) La evaluacidon extendida del arbol vascular periférico, agregando a la evaluacion
carotidea la evaluacion del TBC y AF, permite aumentar en un 35% la capacidad

diagndstica de la ecografia vascular.

c) El aumento del EIM y/o presencia de placa de ateroma es mas frecuente en el sector
TBC/AF que en el sector carotideo.

d) La presencia de placas de ateroma, evidenciando aterosclerosis establecida, es mas
frecuente en el sector TBC/AF que en el sector carotideo.

e) La aterosclerosis subclinica es mas frecuente en la poblaciéon de moderado riesgo que
en la de bajo riesgo.
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8) LIMITACIONES.

El presente estudio se realizé sobre una poblacidn que concurre a consulta médica lo
cual marca un sesgo de la misma como representante de la poblacién general.

El EIM fue determinado de manera manual al carecer de software adecuado lo cual
incide en la precisién de su medida.

La aplicacién de un unico valor de EIM para clasificar a toda la poblacién, sin considerar
edad-sexo-raza, al carecer de nomogramas para nuestra poblacién, disminuye la
capacidad de la ecografia en esta aplicacion.

El estudio fue de disefo transversal siendo necesario agregar un seguimiento
longitudinal para evaluar la incidencia de EVC en las poblaciones que han reclasificado
su riesgo.
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