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Aterosclerosis

La aterosclerosis y sus complicaciones cardiovasculares constituyen la
principal causa de morbimortalidad en mundo occidental'. Se trata de un
proceso inflamatorio crénico difuso que afecta a la pared de las arterias a lo
largo de la vida. El proceso aterosclerotico se desarrolla en varias fases
comenzando en la capa intima arterial afectando progresivamente al resto de
capas arteriales. La primera etapa viene determinada por el acumulo de
colesterol circulante en forma de lipoproteinas de baja densidad (LDL) en la
intima. La oxidacion del colesterol LDL da lugar a metabolitos proinflamatorios
iniciandose una reaccion inflamatoria local en la intima arterial que da lugar a
un progresivo engrosamiento de la misma. La inflamacion del endotelio
vascular conlleva la expresion de moléculas de adhesién favoreciendo el
reclutamiento monocitos, linfocitos, neutrofilos y mastocitos. Las células
musculares lisas de la intima activadas comienzan a secretar a la matriz
extracelular proteoglicanos, colageno y fibras elasticas. A su vez los monocitos
se diferencian en macréfagos que tras la captacion masiva de colesterol se
transforman en células espumosas. El grado de acumulacion de colesterol es
clave para el desarrollo de aterosclerosis. La aterosclerosis comienza con el
acumulo extracelular de nucleos lipoideos. El engrosamiento intimal patologico

se produce en esta fase?®.
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Figura 1. Anatomia vascular

El proceso inflamatorio aterosclerético junto con el acumulo progresivo de
lipidos produce una necrosis celular que va desestructurando la arquitectura de
la intima dando lugar a la placa de ateroma. La placa de ateroma esta formada
por un nucleo lipoideo separado del torrente circulatorio por una capsula
fibrosa. La placa de ateroma crece y se desarrolla de forma regular o irregular.
A medida que la placa crece, produce una desestructuracion de las capas
media y adventicia. La secrecion de mediadores inflamatorios y la produccién
de metaloproteasas debilitan la capsula externa de la placa. La rotura o erosién
de la placa produce adhesion, activacion y agregacion de las plaquetas, lo que
conduce a la formacion del trombo rico en plaquetas que se extiende a la luz
vascular. El acumulo de calcio se produce de forma progresiva a lo largo de

todo este proceso® "°.



Todo el proceso de formacion de la placa de aterosclerosis esta influenciado

por los factores de riesgo cardiovascular (FRCV).

Figura 2. Historia natural de la placa de ateroma

Factores de Riesgo Cardiovascular

Hipertension Arterial

Se define como hipertensién arterial (HTA) las cifras de presion arterial sistdlica

(PAS) mayores o iguales a 140 y de presion arterial diastdlica (PAD) mayores o

iguales a 90. En la actualidad también se habla de prehipertensiéon en aquellos
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pacientes con cifras de tension arterial limites, que con frecuencia desarrollaran

HTA en los afios siguientes’"'%.

La HTA constituye uno de los principales FRCV, se asocia de forma directa con
el riesgo de sufrir un evento cardiovascular’™'*. En los individuos de 40 a 70
afos, cada incremento de 20 mmHg de PAS o de 10 mmHg de PAD duplica el
RCV el riesgo de sufrir un evento cardiovascular en todo el intervalo de valores

de presion arterial que va de 115/75 a 185/115 mmHg"°.

Diabetes Mellitus

La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad metabdlica caracterizada por
hiperglucemia cronica debido a un defecto en la secrecion de insulina,
pudiendo estar asociado a diferentes grados de resistencia periférica a la
insulina. Los criterios diagnosticos vienen definidos por la American Diabetes
Association: a) glucemia casual > 200 mg/dl en un paciente con sintomas
caracteristicos, 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/dI'®.

Los problemas cardiovasculares en la poblacion diabética son de 2 a 3 veces

mas frecuentes respecto de la poblacién no diabética’” 8.
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Hipercolesterolemia

La hipercolesterolemia viene definida por cifras de colesterol superiores a 190
mg/dl. La principal fraccion de colesterol asociada al proceso aterosclerotico la
constituyen las lipoproteinas de baja densidad (LDL) cuyas cifras por encima
de 115 mg/dl se consideran anormales. La hipercolesterolemia esta asociado a

1920 " siendo los niveles de LDL el

un riesgo cardiovascular (RCV) aumentado
objetivo principal del tratamiento de la hipercolesterolemia®'. Una reduccién del
10% en el colesterol sérico produce una disminucién del RCV de un 50% a la
edad de 40 afos, del 40% a los 50 afos, del 30% a los 60 afios y del 20% a los

70 afios®.

La fraccidon de colesterol constituida por las lipoproteinas de alta densidad
(cHDL) se ha descrito como factor de proteccion de enfermedad
cardiovascular®®®*. Se calcula que un aumento de 1 mg/dl en la concentracion
de cHDL se asocia a una disminucién del riesgo coronario de un 2% en los

varones y un 3% en las mujeres®.

Tabaquismo
El tabaquismo es la primera causa prevenible de enfermedad e incapacidad en

las sociedades industrializadas y es uno de los principales FRCV'*?®. La

mortalidad en los fumadores es aproximadamente 3 veces mayor que en los no
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fumadores entre los 45 y 65 afios y es 2 veces mayor entre los 65 y los 84

afios?’. De igual forma, el tabaquismo pasivo también aumenta el RCV.

Obesidad

La obesidad se define como un exceso de adiposidad corporal y esta asociado
a una mayor enfermedad cardiovascular aterotrombotica. En el momento actual
se considera que es una epidemia mundial, tanto en adultos, como en nifios. El
Indice de Masa Corporal, el Indice Cintura-Cadera, el perimetro abdominal o la
distribucion, androide (abdominal) o ginecoide (tren inferior) son medidas
utilizadas en la practica clinica para definir y clasificar la obesidad®?°.
Teniendo en cuenta las distintas clasificaciones, y sin que ningun método de
medida sea superior al resto, el tipo de obesidad asociado a la enfermedad
cardiovascular es la obesidad abdominal visceral *°. La grasa se asocia a un

aumento de la secrecion de acidos grasos libres, hiperinsulinemia, resistencia a

la insulina, hipertension y dislipemia.

Sindrome Metabdlico

El sindrome metabdlico (SM) es una asociacion de FRCV definidos por
National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel en su tercera
version (NCEP-ATP IIl). Se considera diagnostico de SM la presencia de al
menos 3 de los siguientes criterios: perimetro de circunferencia mayor de 102

cm en varones o de 88 cm en mujeres, triglicéridos = 150 mg/dl, cHDL < 40

13



mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres, presion arterial = 130/ 85 mmHg o

estar tomando tratamiento hipotensor, y glucosa en ayunas = 110 mg/dI*".

Los principales mecanismos fisiopatolégicos del SM son la adiposidad
abdominal y la resistencia insulinica. Los FRCV que componen el SM son la
dislipemia, la HTA, la hiperglucemia y la exageracion de la inflamacion y la
trombosis®'. El SM es una asociacion de FRCV que estd adquiriendo una
importancia creciente como integrador de las variables bioldégicas anormales
que llevan a la enfermedad aterotrombética®®>*. EI SM se relaciona de forma
directa con la gravedad angiografica de la enfermedad coronaria y con la

aparicion de complicaciones cardioisquémicas®*

Historia Familiar

El riesgo de cardiopatia isquémica aumenta con antecedentes en familiares de
primer grado, segundo grado o tercer grado; aumenta con el numero de
miembros de la familia con cardiopatia isquémica; y aumenta cuanto mas
temprana sea la edad de los miembros de la familia en que se desarrolla

cardiopatia isquémica®®.

Algunos estudios han establecido |la importancia que tiene la historia familiar
como FRCV de cardiopatia isquémica, y han demostrado que el riesgo por
historia familiar de cardiopatia isquémica precoz (en familiares de primer grado,

varones de edad < 55 anos y mujeres de edad < 65 anos) varia entre 1,5y

1 736,37.
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Hiperhomocisteinemia

Los pacientes con hiperhomocisteinemia grave (> 100 ymol/l), por defectos
hereditarios en el metabolismo, presentan enfermedad aterotrombdtica
prematura®®. En la poblacion general se ha observado que la
hiperhomocisteinemia moderada se asocia con un mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular®*°. En relacién con la enfermedad cerebrovascular, la mayoria
de los estudios ha constatado una asociacion entre las concentraciones
elevadas de homocisteina y el riesgo de eventos cerebrovasculares*’**. Una
reduccion del 25% de los valores habituales homocisteinemia se asocia a una
reduccion del 11-16% en el riesgo de enfermedad coronaria y una reduccion

del 19-22% en el riesgo de accidente vascular cerebral***°.

Estratificacion del Riesgo Cardiovascular

La estratificacion del RCV en el momento actual forma parte de la practica
clinica habitual para establecer las estrategias de prevencién cardiovascular®.
Esta basadas en la estimacion de sufrir un evento cardiovascular de origen

aterotrombotico en un plazo definido, habitualmente 10 anos.
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Las primeras tablas para el calculo del RCV estan basadas en la cohorte de
Framingham, publicandose la primera version de la funcion Framingham en
1990 y la segunda en 1998*". Con el fin de evaluar el riesgo total de forma
rapida y sencilla se desarrollaron las tablas de riesgo utilizadas en las guias de
1994® y 1998, La observacion de una sobrestimacion en el calculo del RCV
en los diferentes paises europeos®®® llevé a los investigadores del estudio
REGICOR (Registre Gironi del Cor) a adoptar esta herramienta a la poblacion

espariola®°

. No fue hasta que en 2003 el proyecto SCORE (Systematic
Coronary Risk Evaluation) dié lugar a tablas de riesgo basadas en la poblacion
europea®. La funcion de SCORE estima el riesgo conjunto de mortalidad
coronaria, cerebrovascular, insuficiencia cardiaca, arteriopatia periférica y otras
como aneurisma disecante de aorta en sujetos de 40 a 65 afos y no permite
valorar a los diabéticos de forma diferenciada. La funcion de SCORE estima el
riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular a los 10 afos. Debido a que
el riesgo varia entre regiones geograficas, existen 2 modelos de tablas SCORE
para la determinacion del RCV segun el pais europeo se considere de alto o de
bajo riesgo. Para la poblacion espafiola, perteneciente a las poblaciones del
Sur del de Europa, la tabla a SCORE a utilizar es la de bajo riesgo (Fig. 3). Un
SCORE superior o igual a 5% considera al individuo en riesgo alto de sufrir un

evento cardiovascular mayor en los proximos 10 afos, por lo que se

recomienda realizar una adecuada estrategia de abordaje de los FRCV.
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Figura 3. Calculo del RCV SCORE para poblaciones de bajo riesgo.

Para evaluar el RCV deberemos seguir las siguientes recomendaciones:

Aquellos individuos que presenten: enfermedad cardiovascular conocida; o
diabetes tipo 2 o diabetes tipo 1 con microalbuminuria; o gran cantidad de
factores de riesgo individuales, ya se encuentran en una situacién de elevado
riesgo. Para los demas individuos, se pueden utilizar las tablas de riesgo
SCORE para calcular el riesgo total. La importancia del calculo de RCV en
estos individuos es esencial, puesto que muchos individuos tienen un
moderado aumento de varios factores de riesgo que, en combinacion, pueden

dar lugar a un RCV elevado®.
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Basados en las recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiologia® los

objetivos de prevencién primaria se describen en la tabla 1.

Tabla 1. Objetivos de prevencién en la Enfermedad Cardiovascular

1. Asistir a los individuos con bajo riesgo de ECV para mantenerlos en
ese estado durante toda la vida y ayudar a reducirlo a quienes tienen un
riesgo total de ECV aumentado

2. Alcanzar las caracteristicas de las personas que tienden a mantenerse
sanas:

2.1. No fumar

2.2. Eleccién de alimentos saludables

2.3. Actividad fisica: 30 minutos de actividad moderada al dia

2.4. IMC < 25 kg/m2 y evitar la obesidad central

2.5. PA <140/90 mmHg

2.6. Colesterol total <5 mmol/l (~ 190 mg/dl)

2.7. cLDL < 3 mmol/l (~ 115 mg/dl)

2.8. Glucosa sanguinea < 6 mmol/l (~ 110 mg/dl)

3. Conseguir un control mas riguroso de los factores de riesgo en personas
con alto riesgo, sobre todo en los que tienen ECV establecida o diabetes:

3.1. Presion arterial < 130/80 mmHg cuando sea factible

3.2. Colesterol total < 4,5 mmol/l (~175 mg/dl) con opcién de <4 mmol/l (~ 155
mg/dl) si es factible

3.3. cLDL < 2,5 mmol/l (~ 100 mg/dl) con opcién de < 2 mmol/l (~ 80

mg/dl) si es factible

3.4. Glucosa sanguinea < 6 mmol/l (~ 110 mg/dl) y glucohemoglobina

(HbA1c) < 6,5% si es factible

4. Considerar tratamiento farmacoldgico cardioprotector para los individuos
con alto riesgo, sobre todo cuando haya ECV ateroscleroética establecida.

Deteccion de aterosclerosis subclinica

Un enfoque complementario a las escalas de valoracion del RCV es la
evaluacion directa no invasiva de la lesion aterosclerdtica que permita
identificar a pacientes de alto riesgo de desarrollar una complicacion

cardiovascular con posterioridad®’®,

18




El 40% de la poblacion adulta norteamericana y casi un tercio de nuestra
poblacion son sujetos con un RCV intermedio en los que el control de sus
factores de riesgo cardiovascular esta basado en el estilo de vida®'. A pesar de
ello, algunos de estos pacientes ya presentan aterosclerosis subclinica y se

beneficiarian de un control mas exhaustivo de los FRCV*°.

Con el objetivo de identificar a los individuos clasificados por las actuales tablas
de estratificacion de RCV en bajo o medio con aterosclerosis subclinica, surge
la busqueda de procedimientos diagndsticos que ayuden a mejorar la
estratificacion del RCV**®°. La medicién del Indice Tobillo-Brazo (ITB) y la
medicion del Grosor Intimo-Medial carotideo (GIM) son métodos no invasivos
basados en el ultrasonido adecuados para la deteccidn de la aterosclerosis

subclinica.

Indice Tobillo-Brazo

El céalculo del ITB es una técnica sencilla, efectiva e incruenta para determinar
la funcionalidad vascular de los miembros inferiores y por tanto para
diagnosticar la existencia y severidad de la enfermedad arterial periférica
(EAP)®'™®3. Un ITB es patolégico cuando es inferior a 0,9 o mayor de 1,4 o

incompresible (continua habiendo pulso a pesar de comprimir a 250 mmHg).

Comparado con la arteriografia de miembros inferiores (patrén oro), el ITB tiene
una sensibilidad del 95% y una especificidad del 99% para identificar la

existencia de EAP®*%°. La TASC Il recomienda la realizaciéon del ITB en todos
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los pacientes con clinica de claudicacion intermitente, en todos los pacientes
entre los 50 y 69 afos con un factor de riesgo cardiovascular, en todos los
pacientes con una edad igual o superior a los 70 afos y a todos los pacientes

con riesgo cardiovascular de 10-20% calculado segtin la tabla Framingham®.

Los pacientes asintomaticos con EAP diagnosticada por un ITB patoldgico
tienen un elevado riesgo de enfermedad cardiovascular y por tanto se

beneficiarian de un control mas exhaustivo de los FRCV®467-74,

Grosor Intimo-Medial carotideo

El GIM es un test no invasivo, en donde las paredes de la carétida se miden
mediante el uso de ultrasonido en modo bidimensional. La intima es la linea

mas interna de la arteria, la capa media es la linea media de la arteria.

La evaluacion de las caracteristicas arteriales mediante el ultrasonido ha
llamado la atencion como un marcador de riesgo de morbi-mortalidad de origen
cardiovascular. La ecografia carotidea mediante la determinacion del GIM
permite detectar cambios estructurales tempranos en la pared vascular’™>’’ y
medir y monitorizar la aterosclerosis en individuos asintomaticos’®. La
progresion del GIM en individuos asintomaticos se ha estimado que es de

0.03mm/afio’®, y su proceso esta acelerado por los FRCV®%#2,

Los valores del GIM dependen de la edad y oscilan entre 0,7-1,5 mm®. Para

establecer la normalidad o anormalidad del valor del GIM es necesario
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compararlo con la poblacién de referencia. Un valor de GIM por encima del

percentil 75 de la poblacion de referencia se considera patoldgico e indica que

el individuo tiene una aterosclerosis subclinica avanzada®*8.

El GIM es un marcador de aterosclerosis sistémica®® y se correlaciona con el

grado de aterosclerosis adrtica®®, de los miembros inferiores®" y coronaria’®®’.
De igual forma un GIM aumentado se ha asociado con el incremento del

tamanio del ventriculo izquierdo®.

Representa un marcador independiente, separado de los factores de riesgo

tradicionales, de enfermedad cardiovascular y eventos cerebrovasculares®”®.

Un GIM elevado esta asociado a un mayor riesgo de cardiopatia isquémica y

accidente cerebrovascular®®’ En algunas series ha demostrado predecir

98-101 |102 |103

eventos coronarios fatales . Lorenz et al ™ y Roman et al ™ analizaron los
principales estudios longitudinales en los que se estudia la relacién del GIM con
la aparicion de eventos cardiovasculares; considerando a los 37197 sujetos de
los estudios, concluyeron que el GIM es un buen predictor de eventos

cardiovasculares.
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Figura 4. Muestra los estudios incluidos por Lorenz, Markus HS, Bots ML,
Rosvall M, Sitzer M. Prediction of clinical cardiovascular events with carotid
intima-media thickness: a systematic review and metaanalysis. Circulation

2007;115:459-467.
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vascular ultrasound in cardiovascular risk stratification: a report from the
American Society of Echocardiography and the Society for Vascular Medicine
and Biology Vascular Medicine 2006; 11: 201-211.

Teniendo en cuenta que el GIM es un marcador de riesgo cardiovascular y que
es capaz de detectar la aterosclerosis subclinica o preclinica, surgen estudios
en los cuales se re-estratificar el RCV de los individuos. Aquellos con un RCV
bajo o intermedio en los que se obtiene un GIM patolégico, son recalificados en
RCV alto. Esta nueva estratificacion del RCV permite ofrecer a individuos con
aterosclerosis subclinica no detectada por las tablas actuales de estratificacion

cardiovascular estrategias de prevencion cardiovascular mas agresivas’®81%+

111
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HIPOTESIS
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e El grosor intimo-medial carotideo aumentado esta asociado a un mayor

riesgo cardiovascular.

e La estratificacién del riesgo cardiovascular en la poblacion de bajo y
moderado riesgo se modifica con la determinacion del grosor intimo-

medial carotideo.
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OBJETIVOS



Principales

Describir la asociacion entre el GIM y la presencia de otros FRCV.

Describir la nueva distribucion del RCV en la poblacion espafiola con un
SCORE bajo o moderado al introducir el GIM en la estratificacion

cardiovascular.

Secundarios

Describir a la poblacion de estudio segun el RCV.

Describir la asociacion entre el GIM y el grado de RCV segun SCORE.
Describir la asociaciéon entre el GIM y los grupos de edad establecidos.
Describir la asociacion entre el GIM y los grupos de edad en cada grado
de RCV.

Describir la asociacion entre presencia de placas de aterosclerosis y
grado de RCV.

Describir la asociacion entre la recalificacion y la edad.

Describir la asociacién entre la recalificacion y la presencia de placas de
aterosclerosis.

Describir la asociacion entre la recalificacion y otros FRCV.
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MATERIAL Y METODO
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Poblacion de estudio y diseino

Estudio descriptivo transversal, observacional y sin intervencion terapéutica
realizado sobre la poblacion general mediante muestreo no probabilistico por
conveniencia. Para realizar el estudio se habilitd un punto en el area periférica
de Madrid ofreciendo participar en el estudio a todos los individuos de ambos
sexos mayores de 18 afos que pasaban por la zona. Todos los pacientes
fueron objeto de un interrogatorio dirigido acorde con la Guia Europea de
Prevencién Cardiovascular®®. Como datos evaluables se recogieron la edad
(afos), el sexo, la talla (centimetros), el peso (kilogramos), los antecedentes
personales de tabaquismo, hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus (DM) y
dislipemia, se recogieron también los antecedentes de enfermedad
cerebrovascular y cardiopatia isquémica. Se les realizdé una toma de tensién
arterial no invasiva acorde al JNC-7"". Los individuos recibiendo farmacos
antihipertensivos fueron considerados hipertensos. Ademas se les determind
los niveles séricos de colesterol total (mg/dl) mediante muestra capilar con un
equipo Cardiocheck. Mediante un software se determiné el riesgo
cardiovascular a 10 afos de acuerdo con las tablas de riesgo cardiovascular
(RCV) del proyecto SCORE para poblaciones del sur de Europa®. Para el
calculo del riesgo a los sujetos de mas de 65 afos se les consideré como si
tuviesen 65 afnos. Los sujetos de riesgo alto, intermedio y bajo de mortalidad
cardiovascular a los 10 afios son aquellos con SCORE mayor o igual a 5%, 3-
4% y menor de 3% respectivamente. Aquellos individuos diabéticos o con
enfermedad cardiovascular fueron considerados de alto riesgo. Se escogi6é de

manera aleatoria una muestra de 467 participantes con una edad superior a 30
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anos a quienes se les realizd un eco-doppler carotideo mediante el cual se
determiné el GIM y se valoré la presencia o no de placas ateroscleréticas.

Entre la muestra de 467 participantes, a quienes se les realizdé un eco-doppler
carotideo, se selecciond a 320 entre los individuos con RCV bajo o medio. El
RCV SCORE fue recalificado a RCV alto en aquellos individuos cuyo GIM
fuese igual o superior al percentil 75 de la poblacién de referencia. Como GIM

referencia se utilizé el GIM de la poblacion francesa''.

Ecografia carotidea

La ecografia carotidea en modo B de alta resolucion se midi6 en ambas
cardtidas comunes con el paciente decubito supino con wuna ligera
hiperextension del cuello, de acuerdo con el Consenso de Mannheim'™. Se
utilizé un equipo de ultrasonido General Electric “Vivid q” con sistema operativo
de alta resolucion en modo bidimensional, con transductor linear con
frecuencias > 7 MHz, foco de profundidad a 40 mm, una velocidad de cuadro
de 25 Hz, optimizaciéon de las ganancias (para obtener un minimo artefacto
intraluminal) y compensacion de ganancias alrededor de 60 dB, prestando
especial cuidado para conseguir un brillo simétrico entre la pared proximal y
distal de la arteria, disminuyendo si era necesario la ganancia en la parte media
del campo para evitar artefactos intraluminares. Primero se medio el lado
derecho y luego el izquierdo de ambas carétidas comunes en la pared mas
distal al transductor, por lo menos 5mm por debajo del bulbo carotideo, en una
region libre de placa donde el patron de doble linea se observase. A lo largo de

un minimo de 10 mm de segmento arterial, se obtuvo una imagen de alta
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calidad. En cada estudio se evaluaron el GIM y las placas de ateroma. El GIM,
definido como la distancia existente entre la interfaz luz carotidea-intima y la
interfaz media-adventicia de la pared distal, se calcul6 como la media del GIM
carotideo derecho e izquierdo. Los valores medios del GIM en cada carétida se
promediaron a través de toda la distancia en estudio mediante un sistema
automatico del equipo de ultrasonido, obteniendo 200 medidas en un segmento
de 10mm de carétida comun. Las placas se definieron cualitativamente como
engrosamientos focales superiores a 1,5 mm respecto del GIM adyacente con
protrusion hacia la luz vascular. Todos los estudios carotideos fueron
realizados por cardidlogos expertos en sonografia, quienes desconocian el

RCV de los participantes.

Bifurcation and origin of ICA CCA

Figura 6. Esquema de arbol carotideo para definicion de placas y medida del

GIM de acuerdo con el Consenso de Mannheim.
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Figura 7. Corte longitudinal de la arteria carétida comun con bifurcacién y

carétidas interna y externa.

Figura 8. Corte transversal de arteria carétida comin mostrando el GIM (1):
distancia existente entre la interfaz luz carotidea-intima (2) y la interfaz media-

adventicia de la pared distal (3).
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Analisis estadistico

Se realizé un analisis descriptivo de los sujetos estudiados. En el caso de las
variables cuantitativas, los datos se muestran como media y desviacion
estandar (DE), tras confirmar que se ajustaban dichas variables a una
distribucion normal. Las variables cualitativas se muestran con sus frecuencias

absolutas y relativas.

Se analizaron las caracteristicas de los sujetos estudiados segun el grado

RCV.

Objetivos principales

Para estudiar la asociacion entre el GIM y los FRCV (HTA; tabaco, DM,
Dislipemia, varon) se realizo un analisis bivariado, confrontanto los valores del
GIM con la presencia/ausencia de dichos FRCV, utilizando el test de la t de

student.

Para estudiar la asociacion entre el GIM y las cifras de tensién arterial, y la
edad, se realizé un analisis bivariado, confrontando los valores del GIM con los
valores cuantitativos de dichas variables, utilizando el coeficiente de correlacidn

de Pearson.

Se describio la recalificacion del RCV en la poblacién espafiola con un SCORE

bajo o moderado al introducir el GIM para el céalculo del RCV con una tabla de



contingencia entre SCORE (medio, bajo) y la nueva estratificacion (alto, medio

y bajo) calculando frecuencias absolutas y relativas.

Objetivos secundarios

Se calcularon, para los grados de RCV, alto, medio y bajo, la media y
desviacion estandar del GIM. Se analizaron diferencias en el GIM entre los

grupos, aplicando el test de la t de student.

Para estudiar la relacion entre el GIM y los grupos de edad definidos, se realizo
una regresion lineal simple.
Se calcul6 la media y desviacion estandar del GIM, estratificando por grupo de

edad y grupo de RCV.

Se describio la presencia de placas segun el RCV, calculando la frecuencia
absoluta y relativa de la existencia de placas en los tres grupos (RCV bajo,
RCV medio, RCV alto). Se calculé la asociacion entre el RCV y la presencia de

placas, utilizando el test de chi cuadrado.

Se calculé la relacién lineal entre la recalificacion del RCV al introducir el GIM y

los grupos de edad, utilizando el test de chi cuadrado.

Se calculé la asociacion entre presencia de placas de ateroesclerosis y

recalificacion utilizando el test de chi cuadrado.
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Para estudiar la asociacion entre la recalificacion y los FRCV (HTA, tabaco,
DM, Dislipemia, varon) se realiz6 un analisis bivariado, confrontando la
variables recalificados (si/no) con la presencia/ ausencia de dichos FRCV,

utilizando el test de la chi cuadrado.

Para estudiar la asociacion entre la recalificacion y las variables edad, altura,
peso, cifras de TAS, cifras de TAD vy cifras de colesterol se realizé un analisis
bivariado, confrontando la variable recalificados (si/no) con los valores de las

variables a estudio utilizando el test de la t de student.

Consideraciones éticas

El presente trabajo es considerado como un estudio de investigacion sin riesgo.
En todos los casos se obtuvo consentimiento informado verbal del paciente.
Para el analisis de los datos se disociaron los datos personales de los datos
clinicos. Se garantizé el anonimato y la confidencialidad de todos los datos

individuales.
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RESULTADOS
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GIM y los FRCV

Un total de mil ciento dieciocho personas de ambos sexos fueron evaluadas.
De ellos 529 (48%) fueron varones y 582 (52%) fueron mujeres. En la tabla 2
se describen las caracteristicas generales de la poblacion.

Tabla 2. Caracteristicas generales de la poblacién de estudio (n = 1118)

Edad (afios) 56 (+ 15)
Talla (cm) 163 (£ 9)
Peso (kg) 71 (x 14)
IMC (Kg/m?) (27+2)
TAS 137 (+ 34)
TAD 78 (+ 30)
Colesterol (mg/dl) 190 (x 47)

Varones 529 (48%)
Sexo Mujeres 582 (52%)
Diabéticos 10% (n=113)
Tabaquismo 15% (n= 165)
IM 6% (n=71)
ACVA 2% (n= 25)
HTA 25% (n=281)
Dislipemia 29% (n= 323)

IMC: indice de Masa Corporal; TAS: Tension arterial sistdlica; TAD: Tension
arterial diastolica; IM: Infarto de miocardio; ACVA: Accidente Cerebro vascular

Agudo; HTA: Hipertension arterial.
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Entre los individuos no diagnosticados de hipercolesterolemia (795), el 34%
(273) presentaron niveles de colesterol total por encima de 200 mg/dl. En
cuanto a lo que las cifras tensionales se refieren, el 32% (n=360) presentaron

una TAS mayor o igual a 140 mmHg y/o TAD mayor o igual a 90 mmHg.

La poblacion de estudio se clasifico acorde al SCORE Europeo de RCV,
estando los resultados de este analisis expuestos en la tabla 3. Se puede
apreciar que el 71,5% de los pacientes se distribuian en partes iguales en el
RCV bajo y medio y el 28,5% de la poblacion estudiada cumplia criterios de

RCV alto.

Tabla 3. Distribucion de riesgo cardiovascular (n = 1112)

%

36,1%

RCV medio 394 35,4%

-317 26.5%
Total 1112 99,5%

En la tablas 4 y 5 se pueden observar las caracteristicas de los individuos

clasificados segun el RCV.
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Tabla 4. Caracteristicas poblacionales cualitativas segun RCV.

Varones 125 (31%) 250 (63%) 150 (48%)
Tabaquismo 62 (15%) 52 (13%) 50 (15%)
Dislipemia 88 (22%) 120 (30,5%) 114 (36%)
HTA 39 (10%) 124 (31%) 117 (37%)
TA alta 88 (22%) 179 (45%) 90 (28%)

HTA: Hipertension arterial; TA alta: TAS>140 mmHg y/o TAD>90 mmHg.

Tabla 5. Caracteristicas poblacionales cuantitativas segun RCV.

Medio

n=394
Edad 45 (£14) 66 (+9) 59 (+13)
Talla 163 (+10) 164 (+8) 163 (+8)
Peso 69 (+14) 73 (+12) 74 (+14)
IMC (Kg/m?) (26+1) (27+2) (28+2)
TAS 125 (+18) 146 (+20) 139 (+24)
TAS 74 (+11) 82 (+12) 77 (+12)
Colesterol 187 (+46) 192 (+47) 190 (+48)

IMC: indice de Masa Corporal; TAS: Tension arterial sistdlica; TAD: Tension

arterial diastolica




De los 1118 participantes, se escogieron a 467 de forma aleatoria y se les

determinoé el GIM (tabla 6).

Tabla 6. Pacientes sometidos a medicion del GIM

Pacientes sin eco
carotideo 651 58.2 %
Pacientes con eco

carotideo 467 41.8 %

Total 1118 100 %

La media de GIM fue de 0,63745 mm. Se analiz6 en GIM segun el RCV
encontrando que los GIM en los grupos de RCV bajo medio y alto era

0,5629mm, 0,66269mm y 0,66016mm respectivamente (tabla 7).

Al analizar el GIM promedio en los distintos grupos segun el RCV, encontramos
diferencias estadisticamente significativas entre los grupos (p<0,001). Sin
embargo al analizar esta diferencia entre los grupos dos a dos, la diferencia
estadisticamente significativa (p<0,001) se encuentra entre los grupos
bajo/medio y bajo/alto. No existiendo diferencias estadisticamente significativas

entre los grupos alto/medio (p=1,00). Tabla 8.
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Tabla 7. Valores de GIM medio por clasificacion de RCV

GIM en RCV

medio n=229

Desviacién
n Media |estandar
n=113 0.5629 |0.10779
0.66269 |0.13723
n=124 0.660160.14219
n=467 0.63745| 0.13859

Tabla 8. Diferencias de valores de GIM medio entre los grupos de RCV

GIM en RCVmedio

p<0,001

p<0,001

n.s.

n.s.
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En el analisis bivariado se observa una relacidon entre el incremento de los

valores GIM y el antecedente de hipertension en tratamiento y DM. Se obtuvo

una correlacidon estadisticamente significativa entre el GIM, la edad y la TAS,

de forma que el GIM aumenta a medida que aumentan la edad y al TAS. No se

encontrd relacion con tabaquismo, con el antecedente de dislipemia, con las

cifras de colesterol, TAD, o género (tablas 9y 10).

Tabla 9. Analisis bivariado. FRCV y GIM |

HTA

Tabaco

DM

Dislipidemia

Varon

HTA: Hipertension arterial; DM Diabetes Mellitus

n

Sl n=133

NO n=334

SIn=73

NO n=394

S| n=46

NO n=421

SI n=140

NO n=327

S| n=256

NO n=206

GIM

0,6797
0,6206
0,6125
0,6421
0,7049
0,6301
0,6564
0,6294
0,6418

0,6309

p
p < 0,0001

n.s.

p = 0,004

n.s.

n.s.
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Tabla 10. Analisis bivariado. FRCV y GIM |l

Colesterol Total

TAS

TAD

Edad

Coef. de correlacion p

0,01
0,22
0,20

0,44

n.s.
p <0,0001

n.s.

p < 0,0001

TAS: Tension arterial sistolica; TAD: Tension arterial diastolica.

Al analizar cémo se comporta el GIM en los distintos grupos de edad,

observamos que conforme aumenta la edad el GIM aumenta progresivamente

(Tabla 11 y Figura 6).

Tabla 11. Cifras de GIM en la poblacién general por grupos edad

Grupos de | n

edad

30-39

40-49

50-59

60-69

70-79

80-89

Total

Media GIM | Desviacion

0,5080
0,5629
0,6211
0,6639
0,6924
0,7731

0,6372

estandar
0,07485
0,09557
0,13960
0,13431
0,11775
0,14879

0,13909
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Figura 9. GIM en la poblacion general por grupos de edad

Al analizar cdmo se comporta el GIM en los distintos grupos de edad dentro de

cada grupo de RCV, hemos encontrado que conforme aumenta la edad el GIM

aumenta progresivamente (Tabla 12 y Figuras de 10 a 12).
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Tabla 12. Cifras de GIM por

cardiovascular.

grupos edad segun la

estratificacion

Grupos de 'Media GIM

edad RCV medio

30-39 10,50774 | - 0,50600
n=31 n=5

40-49 0,57375 0,51600 0,59125
n=32 n=10 n=8

50-59 0,57643 0,64233 0,63565
n=28 n=43 n=23

60-69 0,67615 0,65614 0,67441
n=13 n=101 n=59

70-79 0,58000 0,68754 0,72053
n=2 n=63 n=19

80-89 - 0,78400 0,73667

n=10 n=3
Total 106 227 117
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Figura 10. GIM en la poblacién de RCV bajo respecto a la edad
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Figura 11. GIM en la poblacion de RCV medio respecto a la edad
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Figura 12. GIM en la poblacién de RCV alto respecto a la edad

Placas de aterosclerosis

Del total de los ecodoppler carotideos realizados (n = 467), en un 13% de ellos
se aprecio la presencia de placa aterosclerética. EI mayor porcentaje de
individuos con placas de aterosclerosis se encontré6 en los grupos de RCV
medio y alto. En el grupo donde hubo menor porcentaje de individuos con
placas de aterosclerosis fue en el grupo de RCV bajo (tabla 13). Esta diferencia

es estadisticamente significativa.
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Tabla 13. Presencia de placa segun RCV

Total

pacientes Sin placa Con placa

113 97% (n=110) | 3% (n=3)

RCV medio 229 84% (n=192) | 16% (n=37)

124 85% (n=105) | 15% (n=19)

GIM y la estratificacion cardiovascular

Entre la muestra de 467 participantes, a quienes se les realizé un eco-doppler
carotideo, se seleccion6 a 320 entre los individuos con RCV bajo o medio.
Utilizando el GIM de la poblacién francesa como referencia, aquellos con GIM

igual o superior al percentil 75 fueron reestratificados en RCV alto (tabla 14).

Tabla 14. Distribucion del GIM respecto a los valores franceses

GIM n=320

<P75 |261(81,6%)

>P75 |59 (18,4%)
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59 individuos obtuvieron un GIM igual o superior al percentil 75 de la poblacién
de referencia, siendo recalificados en RCV alto. 10 pertenecian al grupo de
RCV bajo y 49 al grupo de RCV medio. El grupo en el que hubo mayor
porcentaje de recalificacion fue el grupo de RCV medio, con un 22,7%;
mientras que el grupo de RCV bajo, fueron recalificados unicamente el 9,6%.

(Tabla 15)

Tabla 15. Distribucién de recalificacion RCV. (n = 320)

RCV medio 167 (77,3%)

n=216

Al analizar como se distribuye la recalificacion en relacién con la edad, se
observa una tendencia lineal estadisticamente significativa (p 0,005). Asi, la
reclasificacion de los individuos incrementé progresivamente conforme
aumentaba la edad, especialmente por encima de los 50 afios. Tabla 16 y

Figura 10.
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Tabla 16. Recalificacion a RCV alto por grupos de edad.

Edad Numero de individuos recalificados Porcentaje
30-39 (n=31) 1 3.2%
40-49 (n=42) 4 9.5%
50-59 (n=67) 15 22.3%
60-69 (n= 109) 22 20.2%
70-79 (n= 60) 14 23.3 %
>80 (n=9) 3 33.3%

Sujetos recalificados (%)

30-39 40-49 50-59 60-69 70-19 >80

Edad

Figura 13. Recalificacién a RCV alto por grupos de edad.
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Al comparar la presencia de placas de aterosclerosis entre los individuos que
no se recalificaron y aquellos que si se recalificaron, encontramos mas placas
de aterosclerosis entre los individuos recalificados 27,3% (n = 9) frente a los

9,2% (n=26) de los individuos no recalificados (p = 0,002).

Al comprar los FRCV de los dos grupos una vez realizado la recalificacion,
recalificados y no recalificados. Se hallé6 asociacion entre la reclasificacion y

FRCV como la edad, HTAy TAS. Tabla 17.

Tabla 17. Caracteristicas de los grupos segun la reclasificacion del RCV.

Grupo 1: sujetos no reclasificados a RCV alto por GIM; Grupo 2: sujetos

reclasificados a RCV alto por GIM

Grupo 1 (n=261) Grupo 2 (n=59) p

Varon 138 (52.9%) 33 (55.9) n.s.
Edad (afios) 57.9+129 63.5+10.4 0.002
altura (cm) 164.7 £ 9.0 164.8 + 9.8 n.s
Peso (kg) 719123 741 +£12.7 n.s
Tabaco 40 (15.3%) 11 (18.6% n.s
HTA 49 (18.8%) 24 (40.7%) <0.001
Dislipemia 65 (24.9%) 20 (33.9) n.s.
Colesterol > 200 80 (30.7%) 17 (28.8%) n.s.
TAS (mmHg) 139.8 +20.4 145.6 £ 23.0 0.05
TAD (mmHg) 80.4+11.2 81.4+15.8 n.s.
Colesterol (mg/dl) 198.5 +42.7 205.8 +47.8 n.s.

TA alta: TAS>140 mmHg y/o TAD>90 mmHg.
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GIMy FRCV

La determinacion del GIM es la prueba de eleccién para la deteccion de la
aterosclerosis subclinica debido a que es una prueba no invasiva, fiable,

reproducible y de bajo coste. Nos permite estratificar es RCV mas alla de los

FRCV convencionales’® "4+

En este estudio se ha clasificado a los individuos segun el RCV SCORE y se
ha valorado la relacion del GIM con los FRCV. Al comparar los valores del GIM

con los obtenidos por estudios realizados en Espafia encontramos resultados

118-120

similares También, los resultados del GIM son similares a los de la

112,121,122

poblacién francesa y griega'®. Sin embargo el GIM fue inferior al

hallado en Asia, Africa/Oriente Medio y Suramérica'®, Estados Unidos®>"%%'2%°,

130

126,127 y Reino Unido .

128,129

paises nérdicos , centro Europa

La determinacion del GIM permite detectar cambios estructurales tempranos en

77y medir la aterosclerosis en individuos asintomaticos®.

la pared vascular
Con la edad, el GIM aumenta y este incremento esta influenciado por los

FRCV0-82,

En los resultados, GIM se correlaciona con el RCV. Los valores de GIM mas
elevados se encuentran en los grupos de RCV medio y alto. Ademas existe una
asociacion directa entre los valores aumentados del GIM y la edad, la

presencia de HTA, DM y las cifras de TAS.



Al comparar estos resultados con los descritos por trabajos similares en la

literatura cientifica, encontramos asociaciones similares.

Touboul et al en el estudio PARC''? en Francia sobre una poblacion de 6416
individuos, encontr6 que el GIM aumenta a medida que aumenta la
estratificacion del RCV segun Framingham, encontrando también incrementos
del GIM con la edad, TAS, colesterol total, tabaquismo y la HTA. Ferriers et
al'® también en Francia sobre una poblacién de alrededor de 1000 sujetos de
mediana edad sin enfermedad cardiovascular encontré que el GIM se relaciona

con la edad, tabaquismo, TAS, el colesterol y el alcohol.

En Grecia Stamatelopoulos et al'®® determiné el GIM en 81 individuos
asintomaticos, observando ascenso de los valores de GIM segun aumentaba la

estratificacion cardiovascular segun Framingham.

Salonen et al '*°en Finlandia sobre una poblacion de 1224 relaciond los valores
incrementados del GIM con TAS, tabaquismo y el colesterol LDL.

En Espafia Soriano et al'®

en Espana realizd un estudio relacionando los
FRCV y el GIM. 80 individuos con una edad media de 41 anos participaron en
el estudio. No presentaban enfermedad cardiovascular y las caracteristicas
poblaciones fueron similares a las del estudio. EI GIM incrementé con el
numero de FRCV, encontrandose mayores valores del GIM en el grupo con
mas FRCV. También en Espafia, Campuzano et al''® realiz6 un estudio sobre

52 individuos sin enfermedad cardiovascular y se les clasific6 segun la

presencia o no de FRCV. Al comparar los valores del GIM en individuos con
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FRCV con los obtenidos en aquellos individuos sin FRCV, se encontraron

valores de GIM mas elevados en el grupo con FRCV.

La manera de determinar de qué forma influiran en el futuro los FRCV sobre el
individuo se realiza a través de la funciones de riesgo cardiovascular. Estiman
la probabilidad de sufrir un evento cardiovascular de origen aterotrombético en
un plazo definido, habitualmente 10 afios. Las dos mas importantes en el
momento actual son la funcion Framingham y la funcién de SCORE. Hay
autores que han estimado que el 40% de la poblacion adulta norteamericana y
casi un tercio de nuestra poblacion la constituyen individuos con un RCV
intermedio en los que el control de sus FRCV esta basado en el estilo de vida®'.
En alguno de ellos, ya existe aterosclerosis subclinica®®. Como se ha descrito
anteriormente, el GIM se correlaciona tanto con los FRCV como con las
funciones de riesgo cardiovascular y por tanto supondria un complemento a las

funciones de riesgo cardiovascular.

Las recomendaciones para la determinacién del GIM vienen determinadas por
por consensos internacionales, the Mannhein Carotid IMT Consensus'® y the

ASE Consensus Statemet®

en los que se recomienda la determinacion del GIM
en individuos con un RCV intermedio y en aquellos individuos con alguna de
las siguientes circunstancias: (1) historia familiar de enfermedad cardiovascular
prematura en familiares de primer grado; (2) menores de 60 anos con
alteraciones severas de un solo FRCV los cuales no serian candidatos a

tratamiento farmacolégico; (3) mujeres menores de 60 afios con al menos dos

FRCV; y (4) en todos los estudios epidemioldgicos y de intervencién sobre
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enfermedades vasculares en los que GIM mejore la caracterizacion la

poblacion investigada.

The ASE Consesnsus Statement también sugiere que el GIM pude ser util en
aquellos casos en los que la carga de aterosclerosis subclinica es dudosa o
para evaluar el grado de agresividad farmacoldgica que se necesita en un

individuo®®.

En cualquier caso, la determinacién del GIM no se recomienda en individuos en
los que el resultado no va a cambiar la estrategia terapéutica, como por

ejemplo en aquellos individuos con enfermedad cardiovascular establecida®.

Placas de aterosclerosis

Al analizar las placas de aterosclerosis, en el estudio un 13% de la poblacién
presento placas de ateroma en la ecografia carotidea, siendo mas frecuentes
en los grupos de RCV medio y alto. Este porcentaje es inferior al encontrado
por otros autores, sin embargo la distribucion segun el RCV coincide con otros
trabajos. En el estudio PARC-AALA'?* se encontraron placas en el 25,5% de la
poblacion. En el estudio de Soriano et al'® se encontraron placas en el 23,3%
de los individuos, asociandose con el grupo en el que los individuos
presentaban FRCV, ademas, a mayor numero de FRCV mayor porcentaje de

|119

individuos con placas de ateroma. Juvent et al' ® encontré placas de ateroma

en el 27,6% de la poblacién estudiada. Estos resultados son similares a los
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encontrados en Francia, Japon e lItalia e inferiores a los encontrados en

individuos de mayor edad y con enfermedad coronaria'*"'3""%,

Se ha establecido una relacion entre el RCV o los FRCV y la presencia de
placas de aterosclerosis, por lo que a medida que aumentan el numero de
FRCV o la estratificacion de RCV en individuo, aumenta la probabilidad de
encontrar placas de aterosclerosis en la ecografia carotidea. Diversos estudios
han demostrado que la presencia de placas de aterosclerosis esta asociado
con valores de GIM aumentados y con la aparicion de eventos

cardiovasculares’®136-13°,

El cribado de enfermedad vascular carotidea esta recomendado por las
principales sociedades internacionales en pacientes con FRCV™%'2 |3
Sociedad Americana de Neuroimagen recomienda el cribado en pacientes con
al menos 65 aflos y 3 o mas FRCV. La Sociedad Americana de Cirugia
Vascular recomienda el cribado en pacientes con al menos 55 afos de edad

142

con FRCV o enfermedad vascular conocida La presencia de placas

ateroscleroticas es un signo de dafo aterosclerético e implica un RCV

aumentado.

Reestratificacion

Para que la estratificacion del RCV basada en el GIM sea de utilidad es

necesario conocer los valores normales de cada poblacién. Un valor de GIM
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por encima del percentil 75 de la poblacidn de referencia se considera

patologico® 88,

No se conocen en el momento actual los valores de referencia del GIM en la
poblacion espafiola ni su utilidad para estratificar el RCV. Los estudios en
Espafa que determinan el GIM en la poblacion sin enfermedad cardiovascular
abarcan a un escaso numero de individuos, no pudiendo asi determinar los

|118

valores de referencia. Campuzano et al' "~ estimé en GIM en 52 sujetos, Juvent

|119

et al'"® estimé el GIM de 250 individuos y Soriano et al'®® estimé el GIM de 80

individuos. Como se ha comentado anteriormente, el GIM de la poblacion

espafiola es similar al de la poblacién francesa''®'%"122

, por lo que en el
presente estudio se utiliza el GIM de referencia de la poblacion francesa, donde
se analizaron a 6416 individuos (PARC study)''?, como método de

estratificacion del RCV.

En los resultados, el 18% de 320 individuos presentaron un GIM igual o
superior al percentii 75 de la poblacion francesa y por tanto fueron
considerados como individuos con aterosclerosis subclinica avanzada. Estos
individuos de RCV bajo o medio segun SCORE y aterosclerosis subclinica

avanzada segun el valor de GIM, fueron recalificados a RCV alto.
Se observa que la distribucion de la recalificacion aumenta progresivamente

con la edad, especialmente a partir de los 50 anos, y el mayor porcentaje de

recalificacion se encuentra en el grupo de SCORE de RCV medio.
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En cuanto a las caracteristicas de los recalificados, se observa que la
recalificacion esta asociada con la edad, TAS, HTA y con la presencia de

placas de aterosclerosis.

Al revisar la literatura existente se buscaron trabajos en los que el GIM fuese
utilizado como apoyo a la estratificaciéon del RCV en individuos asintomaticos y

que no perteneciesen a grupos con RCV elevado segun las funciones de RCV.

Stein et al'® determiné el GIM en 82 individuos no DM y sin manifestaciones
clinicas de aterosclerosis. De los individuos con un RCV intermedio, el 35,7%
fueron recalificados a RCV alto segun Framingham. La recalificacién se asocio
con las cifras de colesterol, TAS y tabaquismo.

Wyman et al'®

estimo el GIM en 327 individuos no DM y sin enfermedad
aterosclerotica. El 41,6% de la poblacion presenté un GIM patolégico y en el
58% se detectaron placas de aterosclerosis. El GIM patoldgico, se asocioé con
la edad, el sexo vardn y con la presencia de placas de aterosclerosis. En este
estudio se observa un porcentaje alto de individuos con un GIM patolégico,
pudiéndose explicar este hecho a que no dividié a la poblaciéon segun RCV y
por tanto no se excluyeron a individuos asintomaticos con RCV elevado.

Bard et al’®

sobre una muestra de 200 individuos escogié a aquellos con un
RCV intermedio segun Framingham (95), y analizé el GIM. El 22% de la

muestra fue reestratificada el RCV alto segun el GIM.
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Baldassarre et al®®

realizé un estudio sobre 1969 individuos con diagndstico de
dislipemia, en el que determiné el GIM. Escogi6 a 242 individuos con RCV bajo
o intermedio segun Framingham y a otro grupo de 44 individuos con RCV alto
segun Framingham y los siguié durante 5 afios. Como resultados obtuvo que
aquellos individuos con un RCV intermedio y GIM patoldgico presentaron un
RCV equiparable a aquellos con un RCV alto. En este estudio hay que resaltar

que se realizd6 sobre poblacion dislipémica y no sobre poblacién general,

aunque si se escogio a individuos de RCV bajo o medio.

Grewal et al'® dirigid un estudio donde se escogieron a 752 individuos con
RCV bajo segun Framingham, 23% de la poblacion presentaba un GIM
patoldgico, estando asociado a la TAS, el sexo femenino y a la apolipoproteina
B. Sorprende en este estudio la asociacion del sexo femenino con el GIM
patolégico. Para explicar esto hay que tener en cuenta que en este trabajo
habia mas del doble de mujeres que de hombres y por otra parte, segun la
funcién de RCV de Framingham, la mayoria de mujeres jovenes y de mediana
edad son clasificadas en RCV bajo.

|11O

Lester et a estudio el GIM a 86 individuos con un RCV bajo segun

Framingham. Encontré un GIM patolégico en el 13 % de la poblacion.

Juvent et al'® en Espafia, determiné el GIM vy las placas de aterosclerosis en
409 individuos dislipémicos y comparo los resultados con los obtenidos en 250
individuos normolipémicos. De los 409 individuos dislipémicos, 367 fueron
clasificados segun Framingham en RCV bajo o medio, de estos, 193 (52,5%)

presentaron una recalificacion del RCV. En este estudio también sorprende el
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alto porcentaje de recalificacion, esto se debe a que la recalificaron aquellos
individuos con un GIM patolégico o aquellos con presencia de placas de

aterosclerosis. Al igual que en el estudio de Baldassarre et al*®

, se realiz6 sobre
poblacion dislipémica asintomatica, pero al igual que el resto de estudios, viene

a demostrar la utilidad de GIM en la estratificacion del RCV.

En el estudio, al igual que en el resto de estudios, se observa una discordancia
entre el RCV calculado segun las funciones de RCV y la estratificacion del RCV
al incluir el GIM. Las razones para esta discordancia se fundamentan en que
las funciones de RCV no incluyen a todos los factores involucrados en la
aterosclerosis. EI RCV individual depende de la genética y de los factores
ambientales. Al estimar el GIM, se observa las consecuencias de todos los
factores involucrados en la aterogénesis, los incluidos en las funciones de RCV
y los no incluidos, como por ejemplo la homocisteinemia, los triglicéridos o la

herencia familiar, e incluso los que todavia no conocemos™'#>144,

La inclusién del GIM en la estratificacion del RCV puede ayudar en la
identificacién de individuos asintomaticos con un RCV alto no detectados por
las funciones de RCV actuales, y asi poder plantear unas estrategias de

prevencion cardiovascular mas adecuadas.

Limitaciones

Como limitacién al estudio, se han identificado desventajas en relacién a la

medicion del GIM debido a que se requiere un alto nivel de experiencia técnica
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para una cuantificacion precisa. En particular, esta es necesaria cuando las
medidas se utilizan en estudios multicéntricos, dado que la precision de los
estudios depende de las mediciones de diferencias extremadamente pequenas
en el grosor, y a una incompleta estandarizacion de los equipos, con varios

dispositivos y frecuencias empleadas en diferentes centros.

Por otra parte, la ausencia de valores de referencia del GIM de la poblacién
espanola es una limitacién que nos aleja de la realidad espafola, aunque la
literatura estime que los valores del GIM franceses son similares a los
espanoles. Si se hubiesen tenido los valores de referencia del GIM espafioles,

considero que la utilidad del estudio hubiese sido superior.

El estudio es de disefio transversal y en la actualidad son necesarios estudios
longitudinales que prueben algoritmos de estratificacion del riesgo
cardiovascular en los que estén incluidos los valores del grosor intimo-medial
carotideo. Hace falta comprobar que una vez recalificados los individuos vy
puestas en marcha estrategias de prevencidn mas agresivas, los eventos
cardiovasculares disminuyen. De igual forma hacen falta estudios de coste-

efectividad para valorar la viabilidad de estas intervenciones.

Considero que para realizar estudios adecuados sobre la poblacion espafola,
es necesario estimar los valores normales y a partir de ese punto diseiar
estudios longitudinales integrando el grosor intimo-medial carotideo en la

estimacion del riesgo cardiovascular.
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CONCLUSIONES



Los resultados de este estudio muestran un aumento en la incidencia de
grosor intimo-medial carotideo patolégico y de presencia de placas
ateroscleroticas a medida que aumenta la estratificacion del riego
cardiovascular. Existe una asociacion directa entre un grosor intimo-
medial carotideo aumentado y la edad, la presencia de hipertension
arterial en tratamiento, diabetes y las cifras obtenidas de tension arterial

sistolica.

No se encontro asociacion entre la presencia de un grosor intimo-medial
carotideo aumentado y el género, el tabaquismo, la hipercolesterolemia
o las cifras obtenidas de tension arterial diastdlica al momento del

estudio.

En la poblacion espafiola, al introducir el grosor intimo-medial carotideo
en el algoritmo de estratificacion del riesgo cardiovascular, la
clasificacion SCORE del riesgo cardiovascular se modifica, siendo

mayor la modificacion en el grupo de riesgo cardiovascular intermedio.

Existe una asociaciéon entre la recalificacion del riesgo cardiovascular y
la edad, las cifras obtenidas de tension arterial sistdlica, la presencia de
hipertension arterial en tratamiento y la presencia de placas de

aterosclerosis.

Se ha demostrado la utilidad de la ultrasonografia, mediante la
determinacién del grosor intimo-medial carotideo, como método para el

diagndstico de pacientes asintomaticos con factores de riesgo de
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enfermedad arteriosclerética, que permite adelantar la posibilidad de
identificar a sujetos asintomaticos en riesgo de presentar un episodio

cardiovascular futuro.

La realizacion del grosor intimo-medial carotideo como método para la
estratificacion del riesgo cardiovascular estaria indicada en aquellos
individuos asintomaticos, preferentemente con un riesgo cardiovascular
intermedio segun SCORE, en los que el grosor intimo-medial carotideo
ofrezca la posibilidad de cambiar la estrategia de abordaje de los

factores de riesgo cardiovasculares.
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