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INTRODUCCIÓN: 

 

El ACV (accidente cerebro vascular) en los países industrializados, es la tercera causa 

de muerte luego de la cardíaca y el cáncer; el principal origen de discapacidad en 

adultos y un motivo frecuente de internación hospitalaria.1,2 

Los eventos isquémicos explican el 85 % de los ACV, dentro de los cuales se incluyen 

un 30% de enfermedad de los vasos mayores (carotidas), 35% de enfermedad de 

pequeños vasos, 20% de embolias cardio-aorticas y un 15% de causas varias 

(hipercoagulabilidad, infecciones, colagenopatías) o indetrminadas.1 

La enfermedad aterosclerótica de la bifurcación carotídea puede causar ACV por 

aterosclerosis, trombosis, compromiso hemodinámico o por combinación de estos. Las 

estrías grasas y las placas no prominentes afectan a la pared posterior de la arteria 

carótida común en la zona de su división entre la carótida interna y la carótida externa. 

Luego las paredes se expanden hacia el lumen de la carótida interna. Cuando las placas 

alcanzan cierto tamaño comienzan a afectar el flujo, producen turbulencia y es factible 

que se generen complicaciones (ulceraciones y ruptura de placa), favoreciendo la 

producción de trombos murales y trombos oclusivos.4-7 

Un error frecuente es la asociación de un síntoma neurológico inespecífico u otro 

secundario a enfermedad lacunar o correspondiente al territorio vértebro-basilar con una 

placa irregular o moderadamente estenosante de la arteria carótida. La presentación 

clásica de la enfermedad carotídea es la debilidad del brazo y cara contralateral que en 

ocasiones puede también afectar a la pierna. La “convulsión” no epileptogénica 

(“shaking spell”) del brazo manifestada por contracciones transitorias rítmicas es mas 

infrecuente pero muy específica. Las alteraciones monoculares transitorias son también 

características. Por el contrario, existen síntomas que no se asocian con enfermedad 

carotídea y con frecuencia se le atribuyen erróneamente: 1) síncope, 2) mareo (falta de 

equilibrio) o vértigo, 3) alteraciones sensitivas en un brazo (o hemicuerpo) y 4) 

alteraciones cognitivas.6 

El riesgo anual de ACV en la estenosis carotídea asintomática mayor de 75 % es de  

2-3 %, similar al riesgo posendarterectomía. Sin embargo, el 83 % de los ACV no 

tienen síntomas de advertencia, lo cual dificulta la decisión terapéutica frente a una 

estenosis asintomática.4,8-10  

Cuando la estenosis supera el 80 %, el riesgo anual aumenta a alrededor del 5 %, pero 

cuando es suboclusiva (95 %) parece retrogradar. En una estenosis asintomática, su 
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progresión acelerada, el colesterol LDL o el fibrinógeno elevados y la asociación de 

enfermedad coronaria o hipoflujo hemisférico (Doppler transcraneano) apuntarían a un 

riesgo mayor de ACV. 4,11-14 

En la estenosis carotídea sintomática precedida de A.I.T. (ataque isquémico transitorio) 

el riego anual de ACV es del 12%.8 

Debido a que la estenosis valvular aórtica es la valvulopatía que con mayor frecuencia 

se asocia a enfermedad aterosclerótica coronaria, y la aterosclerosis es una patología 

generalizada de grandes y medianas arterias, en estos pacientes debería evaluarse la 

posibilidad de presentar estenosis carotídea severa asintomática 6,15,16 
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OBJETIVOS: 

 

Determinar, en pacientes portadores de estenosis valvular aórtica severa con indicación 

quirúrgica, prevalencia y predictores de placas ateroscleróticas en arterias carótidas 

internas que ocasionan estenosis asintomática de grado severo.  

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS: 

 

Se estudiaron en forma prospectiva, desde 1996 hasta 2007 en un centro de derivación 

para cirugía cardiaca central de la provincia de Buenos Aires, 226 pacientes con 

estenosis valvular aórtica severa, sin síntomas atribuibles a obstrucción carotídea, luego 

de ser internados para cirugía de reemplazo valvular aórtico,   

Este grupo de pacientes estaba formado por 152 hombres (67.3%) y 74 mujeres 

(32.7%), con un rango de edad de 21 a 79 años y una media de 59.4 +/- 11.8 años.  

         

                           

 

A todos los pacientes se les confeccionó una historia clínica completa que comprendió: 

anamnesis, examen físico, análisis de laboratorio de rutina en sangre, serología HIV y 

orina. También se realizó ECG de 12 derivaciones, Rx de tórax, examen bucodental 

(para descartar focos sépticos), prueba funcional respiratoria, examen hematológico y 

estudio completo de la hemostasia. En los casos en que la estenosis aórtica severa 

aparentaba ser asintomática en el interrogatorio, se procuró objetivar la clase funcional a 

través de la realización de una prueba ergométrica graduada. A todos los pacientes se 

les realizó ecocardiograma Doppler color transtorácico y eco Doppler color de los vasos 

del cuello. 

La cinecoronariografía se efectuó en los casos con antecedentes personales de 

enfermedad coronaria, en los hombres mayores de 40 años, las mujeres  

Pacientes según sexo 

Hombres 

 
Mujeres 
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postmenopáusicas, los que referían ángor y los que presentaban dos o mas de los 

siguientes factores de riesgo para enfermedad coronaria: hipercolesterolemia, 

tabaquismo, hipertensión arterial, y diabetes. La angiografía de los vasos del cuello fue 

efectuada en los casos que presentaban lesiones carotídeas con un grado de obstrucción 

70% en el ECO doppler color. 

 

Definiciones: 

Se consideraron síntomas de estenosis carotídea:  

a) A.I.T. (ataque isquémico transitorio) definido como déficit cerebrovasculares 

focales que clínicamente se recuperan en menos de 24 horas, aunque la 

mayoría lo hace en una hora. Los A.I.T. pueden ser visuales (se deben a 

isquemias oftálmicas y se manifiestan como amaurosis fugaz monoocular 

brusca) o hemisféricos (se manifiestan por hemiparesia transitoria con 

predominio braquial, por involucrar al territorio silviano). 
b) A.C.V. constituido: se define por hemiparesia-plejía faciobraquiocrural, con 

afasia en las isquemias hemiféricas dominantes. El déficit puede ser máximo 

desde su instalación o progresivo, pero persiste mas de 24 horas.13 

Se definió la estenosis valvular aórtica como severa, por ecocardiograma Doppler color, 

en aquellos casos que presentaban: velocidad aortica pico mayor o igual a 4 m/seg, 

gradiente medio mayor de 40 mmHg o un área valvular menor o igual de 1 cm²  por 

ecuación de continuidad y/o planimetría.4 

Se consideró aterosclerosis carotídea, por eco Doppler color de vasos de cuello, a la 

presencia de hipertrofia miointimal (espesor miointimal  > 1 mm). 

La enfermad carotídea fue definida como severa cuando la obstrucción era igual o 

mayor del 70 % en carótida interna, utilizándose para esta cuantificación parámetros de 

flujo: a) Relativos: relación sistosistólica (surge del cociente entre la velocidad pico 

sistólica en el sitio lesional y la velocidad pico sistólica prelesión): 2 a 4 y la relación 

diastodiastólica (cociente entre la velocidad telediastólica en la estenosis y la 

preestenótica): 2,5 a 5,5. b) Absolutos: velocidad sistólica mayor de 2 m/sg y velocidad 

diastólica mayor de 0,50 m/sg. Oclusión total: ausencia de flujo.4-6 

La enfermedad coronaria severa se definió como la presencia, en la cinecoronariografía, 

de lesión obstructiva mayor o igual del 70 % en una o mas coronarias principales y/o 

lesión mayor o igual del 50 % en el ostium o tronco de la coronaria izquierda, evaluados 

visualmente.6 
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RESULTADOS:  

 

PREVALENCIA 

De los 226 pacientes estudiados, 52 de ellos (23%) presentaron lesiones carotídeas, de 

los cuales a 19 pacientes (8,4%) se les confirmo estenosis carotídea severa asintomática  

 

                         

 

 

PREDICTORES 

Se realizó análisis univariado y multivariado de las siguientes variables: 

                                               

                                                     A. UNIVARIADO                    A. MULTIVARIADO 

VARIABLE      OR     IC 95%  Chi ²      P OR   IC 95%  P 

Edad > o = 60 años 2.63 1.73-7.76  4.62 0.04 2.01 1.05-8.45 0.06 

Sexo Masculino 1.29 0.48-5.22 0.79 0.89 0.98 0.34-6.03 0.87 

Tabaquismo 0.36 0.08-1.70 0.37 0.21 0.79 0.22-2.27 0.24 

Diabetes 0.69 0.11-3.38 0.23 0.63 0.45 0.21-4.56 0.42 

HTA 0.62 0.21-1.79 0.92 0.33 0.94 0.37-2.09 0.25 

Hipercolesterolemia 1.70 0.59-5.04 1.16 0.28 1.98 0.79-4.88 0.17 

Soplo Carotídeo 4.84 1.62-15.05 10.90 0.00 3.72 1.24-18.91 0.03 

Lesión de T.C.I 7.62 1.63-34.38 11.74 0.00 8.98 2.16-44.58 0.00 

Lesión de DA 4.10 1.42-12.02 9.30 0.00 5.47 1.56-15.92 0.00 

Lesión de CX 3.34 1.11-9.86 6.41 0.01 2.54 0.94-14.84 0.05 

Lesión de CD 4.58 1.55-13.51 10.82 0.00 3.89 1.01-14.89 0.04 

 

       

  

 

8,4%

  Total de Pacientes Estudiados 

Pacientes con Estenosis Carotídea Severa Asintomática

    Prevalencia de Estenosis Carotídea  Severa Asintomática en Pacientes con Estenosis Valvular Aórtica Severa 



 8 

DISCUCIÓN: 

 

Puede verse en los resultados obtenidos en este trabajo, que la prevalencia de 

obstrucción carotídea asintomática en los pacientes con estenosis valvular aórtica severa 

es significativa 23%, y la prevalencia de obstrucción carotídea severa también lo es, ya 

que fue del 8.4% 

En cuanto a los predictores de placas ateroscleróticas carotídeas analizados, tanto en 

forma univariada como multivariada, los que tuvieron mayor significación estadística 

fueron el soplo carotídeo y la lesión severa de arterias coronarias (principalmente TCI, 

DA o lesión de tres vasos coronarios) y en menor medida, la edad mayor o igual a 60 

años.  

Los demás factores analizados (HTA, hipercolesterolemia, sexo masculino, DBT y 

tabaquismo) como predictores de aterosclerosis carotídea no tuvieron significación 

estadística, con una P no significativa. 

 

     

CONCLUSIÓN: 

 

La prevalencia de obstrucción carotídea severa asintomática en pacientes con estenosis 

valvular aórtica severa es alta. Los predictores ateroscleróticos carotídeos con 

significación estadística fueron el soplo carotídeo, edad mayor de 60 años y las lesiones 

severas de las arterias coronarias, principalmente lesión severa de TCI y compromiso de 

tres vasos coronarios.  
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