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TECNICAS DIAGNOSTICAS

Marcadores precoces de ateroesclerosis’
Precocious markers ateroesclerosis

Dr. RAUL POBLETE S

Nadie puede desconocer la alta prevalencia
que ha alcanzado en Chile y en la mayoria de los
paises desarrollados la enfermedad ateroescle-
rética, cuyas complicaciones la han convertido en
la principal causa de muerte en los adultos. La
etapa final de éste habitualmente largo proceso
evolutivo inflamatorio serd la instalacion de una
oclusion arterial crénica que, si bien puede apare-
cer en cualquier territorio lo hace preferentemente
en las arterias periféricas, viscerales, coronarias y
cerebrovasculares y de alli su importancia, incluso
durante sus etapas iniciales o medianas de la en-
fermedad que, por reducir escasamente el flujo rara
vez se haran sintomaticas sélo por éste concepto,
a menos que se compliquen.

Es frecuente encontrar en ésta enfermedad,
incluso durante sus etapas avanzada, que se haga
clinicamente evidente en forma tardia y sélo al
aparecer una de sus complicaciones embdlicas que
pueden alertarnos de su presencia, hecho muy in-
frecuente en sus fases incipientes, y cuyo espectro
puede extenderse desde una microembolia o atero-
embolismo relativamente menor hasta la embolia
masiva que puede conducir a la invalidez e incluso
a la muertel. Aunque los episodios embdlicos pue-
den presentarse en cualquier segmento arterial
periférico, tanto como en el cardiaco, cerebrovas-
culary visceral, las manifestaciones clinicas, grave-
dad y prondstico pueden diferir en unos y otros, tal
como lo hacen sus métodos de estudio y las estra-
tegias terapéuticas. En otras ocasiones, y por fortu-
na las menores, el primer sintoma de la presencia
de una enfermedad arterial grave puede ser una
muerte subita a consecuencias de la obliteracion
aguda de un vaso vital previamente dafiado.

En las dltimas décadas el tratamiento de elec-
cién de la mayoria de las situaciones de isquemia
de diversa naturaleza, tanto agudas como crénicas,
en arterias de diversa localizacion ha sido la ciru-
gia. Para alcanzar sus objetivos de revascula-
rizacion aguda ésta ciencia ha creado a lo largo del
tiempo una variedad de técnicas, inicialmente sélo
convencionales y en forma mas reciente también
endovasculares, y paralelamente ha contribuido al
disefio de novedosos dispositivos mecanicos desti-
nados preferentemente a eliminar, aunque en otras
ocasiones a reducir la causa que provoco la obs-
truccion del flujo en el segmento comprometido.
Tanto sus conceptos basicos asi como muchos de
los dispositivos disefiados estan plenamente vigen-
tes y es imposible desconocer su eficacia. Asimismo,
y enfrentada a sus objetivos de revascularizacion
cronica, ha disefiado multiples técnicas de eficacia
variable, que en su mayoria pueden ser aplicadas
en los diversos territorios afectados intentando tanto
remover la causa que estrecha u ocluye la arteria,
como en ocasiones a saltarse simplemente dicha
zona llevando la sangre hacia su destino final a
través de ingeniosas derivaciones anatémicas o
extra anatdmicas confeccionadas con substitutos
arteriales. Los resultados de éstos diversos inten-
tos en términos de obtener alivio sintomatico, con-
servar extremidades y prolongar la vida, han sido
consistentemente superiores si se les compara con
la evolucién natural de la enfermedad dejada a su
libre curso.

Sin embargo queda auin una brecha inmensa
que se resiste a integrarse a la actividad quirargica
habitual, como seria deseable de acuerdo a lo
aprendido recientemente acerca de la enfermedad
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arterioesclerética para no seguir dejando innumera-
bles pacientes al margen de los beneficios que
parece ofrecer un correcto manejo contemporaneo
de la enfermedad cefiido a las nuevas estrategias
terapéuticas que ahora se aconsejan. Este espacio
dice relacion tanto con la enfermedad arterial ope-
rada, que tiende a ser considerada como carente
de problemas aunque en dos de cada tres casos la
enfermedad puede ser multisistémica y que la inter-
vencion haya sido, como casi siempre lo es, s6lo un
procedimiento paliativo convencional o minima-
mente invasivo que no modificar4 en absoluto la
enfermedad de base y, ademas, con la enfermedad
arterial incipiente y la de mediana cuantia no com-
plicada ya que ambas, aun sin tener hasta el mo-
mento una indicacion quirdrgica formal conforman
el mayor grupo de la poblacién y tienen, sin lugar a
dudas, maximas posibilidades de progresar hasta
hacerse sintomaticas o criticas si se mantienen los
factores de riesgo que las han provocado?.

Resultan abrumadoras las recientes evidencias
acerca de los beneficios globales que se obtienen
realizando un control estricto de aquéllos factores de
riesgo que han sido identificados como principales
responsables de la génesis y progresion de la en-
fermedad vascular global, en particular intervinien-
do mejor y en forma total el perfil lipidico, casi
siempre alterado, llevandolo en su totalidad a los
estrictos parametros ahora recomendados, contro-
lando bien la hipertensién con drogas que a su vez
no deterioren el perfil lipidico, y actuando sobre la
activacion endotelial con algun inhibidor de la ECA
para reducir su rol patogénico, por considerarlos
como los que deben ser corregidos con mayor én-
fasis que los clasicos factores de riesgo, y los uni-
cos cuya modificacion antes pareci6 Util. Estas re-
comendaciones deben ser consideradas ahora
como hechos establecidos? por la demostrada rela-
cion que ha sido posible establecer entre la practica
sistematica de éstas acciones, con propdsitos de
manejo primario como secundario de la enferme-
dad, y una significativa reduccion de los riesgos de
morir, sufrir angina o infarto, y presentar isquemia
cerebral, visceral y periférica, hechos a los que por
lo demés se les ha reconocido una significacion
progresivamente mayor a medida que ha transcu-
rrido el periodo de observacién de las poblaciones
sometidas a éstas novedosas terapias.

En éste entorno deseoso de perfeccionar el
manejo primario y secundario de la arterioescle-
rosis no critica, surgié la necesidad de disponer de
algunos marcadores precoces que permitieran en
forma sencilla, reproducible, no invasiva y un costo
razonable detectar la presencia de la enfermedad
en sus etapas iniciales o moderadas, que casi

siempre seran asintomaticas, antes que se compli-
guen con microembolias y, por supuesto, con mu-
cha mayor antelacién al momento que puedan pro-
vocar sintomas por reduccion de flujo*, y el Gnico
gue hasta hace pocos afios atrds sugeria la nece-
sidad de realizar una investigacion arterial. Encon-
trarlos, haria posible no s6lo ampliar en forma in-
sospechada el espectro de la investigacion
vascular sino ademas, permitiria seguir el ritmo de
progresion de la enfermedad y sus eventuales
modificaciones con las diversas medidas de inter-
vencion. A partir de ésta idea se investigaron prime-
ro algunos parametros hematoldgicos que pudieran
ser Utiles para hacer evidente una enfermedad
arterial desde que es incipiente, aunque éstos es-
fuerzos no se han visto recompensados porque la
mayoria de los parametros explorados hasta ahora
han resultado ser muy inespecificos, con la posible
excepcion del nivel de la proteina C reactiva de alta
sensibilidad.

Al fracasar los intentos de identificar algunos
marcadores humorales Utiles cobrd renovada im-
portancia la idea de perfeccionar la exploracién de
las car6tidas, vasos superficiales y faciles de estu-
diar en forma no invasiva con la ayuda de la
ultrasonografia buscando detectar ésta vez no es-
tenosis avanzadas o criticas, que seran del dominio
de la angiografia convencional o sus modernas
variantes, sino la presencia de lesiones ateroma-
tosas leves e incipientes cuyas caracteristicas re-
cién se pudo establecer entonces con exactitud, ya
gue hasta ese momento se estudiaban Unicamente
las lesiones avanzadas sospechosas de reducir en
forma significativa el flujo, realizando rutinaria-
mente una angiografia y sélo en forma mas recien-
te recurriendo a la ecografia duplex luego de la
introduccion de ésta técnica. Como la carétida no
es sino un vaso bifurcado, al igual que muchos
otros que forman parte de diversos territorios no-
bles como el intracraneano, el coronario, el visceral
y de las extremidades, el hallazgo de un determina-
do grado de ateromatosis en ella tendria la ventaja
de permitir, ademas, homologar una eventual afec-
tacion en éstos Ultimos territorios al mismo grado
de enfermedad que se encuentra presente en ésta,
convirtiendo el hallazgo carotideo en un marcador
precoz de una ateromatosis generalizada’-°.

Los primeros estudios carotideos con Eco-
Dopplert® se limitaron inicialmente a estudiar sélo
las lesiones avanzadas para establecer Gnicamen-
te el grado de estenosis que alcanzaban, los que
eran graduados basandose Unicamente en el en-
sanchamiento espectral que provocaban y en la
velocidad que llegaban a alcanzar las ondas de
flujo. Asi, mal podian identificar una ateromatosis
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incipiente a la que atribuian soélo un cierto engrosa-
miento arterial mas o menos difuso, aunque leve, y
un perfil de las velocidades de flujo normal. Detec-
taban en mejor forma la enfermedad moderada en
la cual, ademas del engrosamiento descrito co-
mienzan a insinuarse ya algunas placas aunque de
escasa cuantia, homogéneas y de superficie lisa,
gue incluso pueden provocar un leve ensancha-
miento del espectro, pero sin alterar aun la veloci-
dad de flujo. Detectaban mejor la enfermedad
avanzada ya que en ella aparecen placas de diver-
sa magnitud capaces de provocar estenosis, cuyo
grado al comienzo se establecié en forma impreci-
sa, aunque después se ha hecho posible evaluarlos
con mayor exactitud luego que fueran correla-
cionados con la angiografia, segun la relacion que
se encuentre entre las velocidades sistdlicas de la
carétida interna y la carétida comun por una parte,
y entre las velocidades sistolicas de la carétida
interna y la final de diastole de la comin por la otra.

Hasta el momento se ha validado que un pick
en la velocidad sistdlica de la carétida interna ma-
yor de 125 cm/s detecta estenosis superiores a un
50%, que el mismo pick sistélico en la carétida
comun junto a una relacién entre el pick sistélico de
la carétida interna y la comun por encima de 4
detecta estenosis mayores de 70%, y que una ve-
locidad final de diastole en la carétida interna por
encima de 140 cm/s define las estenosis de 80-
99%. Luego de establecerse éstos hechos, los cri-
terios originales propuestos por la Universidad de
Washington para cuantificar el grado de estenosis
basandose Unicamente en las velocidades del
duplex y que las clasificaban en cinco grados: A=
normal, B= 1% a 15%, C= 15% a 50%, D= 50% a
80% y D+= 80% a 99% deben considerarse ahora
como pasados de moda.

Los primeros intentos dirigidos ésta vez a ca-
racterizar directamente las placas ateromatosas
nacieron con la proposicion de explorar su morfolo-
gia con ultrasonografia modo-B aunque al comien-
zo ello se hizo sélo con el propésito predecir su
riesgo y sin la menor pretension que dicha caracte-
rizacion pudiera servir como un eventual marcador
de la magnitud del proceso de ateroesclerosis, por
lo cudl éstas exploraciones se hicieron sélo en le-
siones avanzadas en las que la exploracién supe-
raba con mucho el propésito de detectar una
ateromatosis incipiente o medianal’-13 y ademas,
bajo las limitaciones derivadas de la pobre resolu-
cion modo-B de los equipos de disponibles hace
una década. Originalmente y siguiendo un criterio
Unicamente morfolégico deducido del comporta-
miento ecografico de las placas sugerido por Gray-
Whealel4, éstas se clasificaron en cinco clases:

Tipo I, uniformemente anecogénico, Tipo I, predo-
minantemente hipoecogénico o anecogénico con
<50% de areas ecogénicas, Tipo lll, predominante-
mente ecogénicas con <50% de é&reas hipoeco-
génicas, Tipo IV: uniformemente isoecogénicas o
hiperecogénicas, Tipo V: placas inclasificables por
la presencia de calcio que causa una sombra acus-
tica. Posteriormente ésta clasificacion fue simplifi-
cada y actualmente se prefiere dividir las placas en
s6lo dos grupos: heterogéneas o inestables y con
mayor riesgo emboligeno (corresponden a los tipos
I y Il de Gray por su méaxima o algo menor
ecolucencia), y homogéneas o estables y con me-
nor riesgo emboligeno (corresponden a los tipos 111
y IV por su mediana o méaxima ecogenicidad) (Figu-
ras 1y 2).

En relacién con las caracteristicas luminales
de la superficie de las placas se ha mantenido la
tendencia original de clasificarlas como regulares
cuando son lisas y sin irregularidades, irregulares
cuando son rugosas o con recesos ulcerados de 2
6 mas mm de profundidad o didmetro y como
ecograficamente inclasificables cuando la sombra
acustica enmascara la pared arterial, conceptos
que ahora se apoyan no sélo en la verificacion
arteriografica sino ademas en la informacion entre-
gada por el power doppler, nueva modalidad de
exploracion ultrasonogréafica que, independiente-
mente del &ngulo de insonorizacion utilizado, pro-
porciona una delimitacién del lumen casi similar a
ésta.

TR g £ T e e

Figura 1. Placa heterogénea, inestable y por ello altamen-
te emboligena localizada en la car6tida interna. Al ser
heterogénea esta constituida por una mezcla de materia-
les dotados de diversos grados de ecogenicidad distribui-
dos irregularmente. Los componentes ecogénicos son
faciles de observar, no asi los ecolucentes haciendo dificil
apreciar la real extensién de la placa cuyo contorno se ha
delimitado en forma completa.
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Figura 2. Placa homogénea, estable y por ello de menor
riesgo emboligeno localizada en la carétida interna. Al ser
homogénea esta constituida principalmente por material
ecogénico que permite apreciar con facilidad su verdade-
ra extensiéon. Arriba y a la derecha se incluye el
histograma de la dispersion de los pixeles de las escala
de grises presentes en ésta placa cuya media es de 60.

Los estudios ultrasonicos posteriores sélo
aprovecharon la alta calidad que habian alcanzado
las imagenes de alta resolucion modo-B, intentan-
do evaluar ésta vez en forma simultanea tanto la
estructura ultrasonografica de las placas como su
ecogenicidad, lo que se hizo explorando en tiempo
real tanto las imagenes, con 7,5 MHz, como el flujo
con un doppler pulsado de 5,0 MHz, luego que se
comprobara que no solo la ecolucencia y la hetero-
geneidad de una placa, sino también las disrup-
ciones de su superficie, se asocian estrechamente
con la posibilidad de ateroembolismo!57. Al igual
que los estudios anteriores, intentaron basicamente
establecer el riesgo de complicaciones trombéticas
0 embodlicas mas que constituirse en marcadores
precoces de la enfermedad arterial oclusiva. Estas
nuevas experiencias estudian la ecogenicidad de
las placas relacionandolas con las caracteristicas
reflexivas del complejo intima-media al que consi-
deran como isoecogénico, con lo cual las placas
hipoecogénicas seran menos brillantes y las hiper-
ecogénicas mas brillantes que éste. De acuerdo a
sus nuevas propuestas se ha sugerido clasificar
como heterogéneas aquéllas placas constituidas
por una mezcla de material iso, hiper o hipoeco-
génico, y como homogéneas las formadas por un
s6lo componente. Posteriormente, también se ha
demostrado a través de los hallazgos quirdrgicos
gue las placas avanzadas ecolucentes y con alto
contenido lipidico o con hemorragia intraplaca, no
s6lo son las mas proclives a embolizar'81¢ sino

también las que predominan en los pacientes
sintomaticos, como las fibrosas ecogénicas, y me-
nos emboligenas en los asintomaticos.

Se ha hecho evidente que para realizar un
buen estudio de ecogenicidad deben cumplirse
ciertos prerrequisitos como utilizar transductores
multifrecuencia, idealmente de 7-4 MHz, ajustar al
maximo el rango dinamico del equipo para disponer
del mayor numero de niveles de grises, normalizar
la mejor imagen modo-B obtenida utilizando una
escala lineal recta que se desvie a derecha o iz-
quierda de acuerdo a la escala media de grises de
las diversas estructuras ecogréaficas como la san-
gre, cuya media de grises debe ser ajustada a un
rango de 0-5 y la adventicia, ajustada a 185-195,
para que no sea necesario someter a un procesa-
miento posterior las imagenes obtenidas. El haz de
ultrasonido debe dirigirse en forma perpendicular a
la pared arterial, ajustando su curva de compensa-
cién para que se derrame suavemente en forma
vertical a través del lumen de la arteria y, como la
sangre atenua poco el ultrasonido esto asegura
gue ambas paredes de la adventicia exhiban igual
brillo, ajustando también la ganancia de modo que
el area con sangre, el lumen, quede libre de ruidos
y se eviten las imagenes demasiado obscuras. Lo
anterior asegura contar con dos estructuras
ecogénicas de referencia para poder normalizar las
imagenes modo-B, y asi la sangre sera negra y la
adventicia blanca (Figura 3).

Los estudios mejores y mas recientes preten-
den determinar de manera mas objetiva la escala
media de grises dentro de las placas carotideas
para poder establecer con mayor exactitud su

Figura 3. Proceso de normalizacién de las imagenes
arteriales obtenidas con ecotomografia modo-B. La ima-
gen de la derecha se ha normalizado hasta dejar el lumen
de color negro y las paredes arteriales de color blanco. A
laizquierda se encuentra amplificada el area explorada de
la adventicia y arriba el histograma de la dispersion de los
pixeles de la escala de grises de ésta placa cuya media
es de 142.
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Figura 4. Imagen digitalizada de una placa de la car6tida
interna que es predominantemente ecogénica, ya que
hasta un 87,5% de su superficie corresponde a material
ecogénico (0,21 cm? de un area total de 0,24 cm?).

ecogenicidad, intentando predecir su composicion
y con ello también su riesgo, y son claramente de
caracter computacional?®1. En la practica éstos se
realizan amplificando las mejores imagenes obteni-
das con la ayuda del zoom, haciendo mas sencillo
el proceso siguiente que consiste en delimitar con
el mouse el contorno de las placas que se desea
evaluar. Esta imagen es luego digitalizada utilizan-
do un escéner, lo que permitird analizarla en detalle
en forma computacional utilizando programas habi-
tuales como el Adobe FotoshopR (Figuras 4 y 5).
Luego de estudiar reiteradamente la heterogenei-
dad de diversas placas midiendo la diferencia de
ecogenicidad entre las areas mas ecogénicas y
mas ecolucentes de cada una, se ha podido esta-
blecer con bastante seguridad que aquéllas placas
cuya escala media de grises de los pixeles de las
imagenes digitalizadas obtenidas por Eco Doppler
en condiciones estandarizadas se encuentre por
debajo de 32 son las de mayor riesgo.

Figura 5. Imagen digitalizada de una placa de la car6tida
interna predominantemente ecolucente, ya que sé6lo un
20% de su superficie corresponde a material ecogénico
(0,11 cm? de un éarea total de 0,53 cm?).

Los primeros intentos que han llevado a la
postre a disponer de un marcador objetivo y precoz
de la presencia de ateroesclerosis se originaron en
la década de los ochenta cuando, en forma paralela
a los estudios morfolégicos de las placas sefalados
y al explorar arterias normales con ultrasonografia
de alta resolucion, Pignoli?2 establecio la presencia
de un “pattern” caracteristico y muy constante en
ellas. Pudo precisar que la imagen ecografica de la
pared arterial esta formada basicamente dos lineas
ecogénicas paralelas, una mas interna que denomi-
né linea | y que corresponde a la interfase entre el
lumen y la intima, y otra méas externa que denominé
linea M y que corresponde a la interfase que existe
entre la media y la adventicia (Figura 6). Estableci6
como un hecho normal la presencia de un delgado
espacio hipoecogénico localizado entre las lineas |
y M de la pared normal, cuya magnitud puede ser
determinada facilmente por el operador durante
una exploracion dirigida con ultrasonogréafica modo
B. En el curso del proceso ateromatoso incipiente
se produce una progresiva infiltracién intimal, se-
guida por un lento proceso de depdsito focal
subintimal de diversas substancias anormales que
formaran las estrias lipidicas, que anteceden a las
células espumosas que caracterizaran a las placas
incipientes (Figura 7). Esta infiltracion ateromatosa
provocara una diseccién secuencial entre las capas
mas internas de la arteria (intima+media) y la ad-
venticia, proceso que incluso en sus fases mas
precoces produce un ensanchamiento progresivo y
mensurable del espacio hipoecogénico y con ello
de la distancia entre las lineas | y M, el que repre-

Figura 6. El IMT carétideo normal. La linea superior en la
pared arterial corresponde a la linea | que es la interfase
entre la sangre y la intima, y la linea inferior corresponde
a la linea M que es la interfase entre la media y la adven-
ticia. La separacion entre ambas no debe ser mayor de
0,75 mm en la pared de una arteria normal.
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Figura 7. Esquema de la progresion global del proceso
ateroesclerético a través de un corte longitudinal arterial
destacando el ensanchamiento de las paredes durante el
curso de la enfermedad. Deja en evidencia como durante
los primeros afios de enfermedad y antes de la aparicion
de las placas, el proceso podra descubrirse sélo por el
grado de engrosamiento que presentan las paredes
arteriales.

sentard el ensanchamiento histoloégico alcanzado
por la intima y la media en conjunto y que denomina
IMT “Intimal/Medial Thickness” (Figura 8). Como
ademas se ha podido demostrar después que la
composicion histolégica de la interfase 1-M es idén-
tica a aquélla de las placas carotideas, éstos he-
chos parecen haber convertido al IMT en un
pardmetro objetivo, facilmente reproducible y extre-
madamente Util, no sélo para detectar la ateroma-
tosis precoz o de escasa cuantia sino ademas,
como se ha demostrado después, para controlar
tanto su evolucién espontanea como su eventual
manejo.

Aunque se puede estudiar el IMT en cualquier
arteria accesible, para los efectos de investigarlo
como un marcador general de un proceso de
ateroesclerosis se aconseja obtenerlo explorando
con ultrasonografia modo-B al nivel de la pared
posterior de ambas carétidas comunes, en un lugar
ubicado 2 cm por debajo de su bifurcacion, que
parece el mejor para los propositos de deteccion
precoz, midiendo la distancia que exista entre las
superficies luminales de las lineas ecogénicas | y M
al final de una diastole, la que corresponde al co-
mienzo del QRS en el ECG. Es importante ademas
reducir al maximo las posibilidades de error durante
la adquisicion de las imagenes, tanto por parte del
operador que debe estar bien entrenado, del equi-
po ecogréafico que debe ser de alta definicion, por
parte de los transductores que deben ser constan-
tes y emitir un ultrasonido que alcance una buena
profundidad, como asimismo establecer y estanda-
rizar el procesamiento de las imagenes obtenidas
para que sus resultados sean valederos, como tam-

Figura 8. Un IMT carotideo claramente patoldgico. Se
advierte la importante separacion que se ha llegado a
establecer entre la linea (L-I) y la linea M (M-A) de la
pared arterial y cuya exacta magnitud puede ser precisa-
da por el operador con una exploracion arterial intenciona-
da con Eco Doppler.

bién utilizar unicamente las imagenes amplificadas
por el zoom ya que son las Unicas que permitiran
apreciar mejor las diversas caracteristicas de las
paredes arteriales.

El procesamiento de los datos puede hacerse
en forma manual midiendo el IMT en diferentes
sitios de la arteria, modalidad preferida por algunos
ya que permite explorar los vasos en toda su exten-
sion, incluyendo sus bifurcaciones y curvaturas
donde es mas probable encontrar placas, aunque
su maxima utilidad puede encontrarse en los casos
en que se desea investigar placas y no sélo el IMT.
La otra manera de procesar la informacion es la
semiautomatica, que parece ideal para estudiar
ensanchamientos incipientes de las paredes arte-
riales. Esta congela la imagen obtenida, la guarda
en un disco y envia a una computadora equipada
con programas que ya han sido validados por dife-
rentes estudios clinicos, como el 16dp® o el
Metris®23-5, que especifican el nimero de puntos en
los que basan sus mediciones, la longitud del seg-
mento arterial en estudio y sefialan su IMT medio.
El programa Metris® especifica, adicionalmente, los
valores minimo y maximo del IMT, la desviacion
estandar y el indice de calidad, que es la relacion
entre la longitud efectivamente utilizada por el pro-
grama durante su andlisis y aquélla definida previa-
mente por el operador.

Se ha establecido que el valor maximo del
IMT en una carétida normal es hasta 0,75 mmy, si
bien parece aumentar levemente con la edad a
razon de 0,008 mm/afio, los valores superiores
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deben ser considerados como claramente patolo-
gicos ya que reflejaran la presencia de un engro-
samiento arterial anormal, no solo en la pared
carotidea antes incluso de aparecer las placas
ateromatosas sino ademas, y con alta probabili-
dad, en el resto de las arterias nobles donde parece
alcanzar idéntico grado?6-9, Se ha establecido hasta
ahora que los principales factores de riesgo asocia-
dos a su incremento patolégico son el nivel elevado
del colesterol LDL, la diabetes tipo I, el tabaquismo
y la hipertensién sistélica, con una significacion
mayor que el resto de los factores habituales de
riesgo.

Entre los diversos parametros que se han ex-
plorado a lo largo del tiempo intentando detectar y
evaluar la presencia de una enfermedad arterial
incipiente 0 mediana, la medicién rutinaria del IMT
carotideo, si bien raras veces practicada por los
laboratorios vasculares del pais, parece haberse
transformado en una novedosa, importante y Uutil
herramienta a nuestra disposicién tanto para prede-
cir como para evaluar la morbilidad vascular global
en forma sencilla, no invasiva, objetiva, reproduci-
ble y a un costo razonable. Aunque también se ha
estudiado éste parametro al nivel de otras arterias
superficiales, entre éstas las femorales donde ha
demostrado ser no so6lo bastante similar sino ade-
mas, estar estrechamente correlacionado con los
hallazgos carotideos correspondientes, la medicion
al nivel carotideo parece hasta ahora la mejor para
evaluar el riesgo global de la enfermedad, ya que los
hallazgos femorales no han sido seguidos en forma
tan prolongada como éstos a lo largo del tiempo.

Hasta ahora ha sido posible establecer con
prometedora seguridad la tendencia del IMT
carotideo a mantenerse a veces sin variaciones,
progresar o disminuir en forma variable en respues-
ta a las diversas medidas de intervencién en los
diferentes grupos de individuos afectados por pro-
cesos de ateromatosis inicial, mediana o avanzada
gue han sido sometidos a estudios suficientemente
prolongados como para evaluar con cierta seguri-
dad los efectos de diversas estrategias de interven-
cion que incluyen diferentes hipolipemiantes30.31,
Sin embargo al tratarse de un método relativamen-
te nuevo, que ademas requiere de equipamiento y
ejecucion especializados, para que éste llegue a
ser aplicado en forma rutinaria entre nosotros es
indispensable que sea conocido en mejor forma no
s6lo por quiénes manejan la enfermedad vascular
en sus diferentes etapas, que muchas veces seran
cirujanos conocedores de la enfermedad, sino tam-
bién por quiénes se han ido integrado recientemen-
te a las generaciones de radidlogos convencionales
poco interesados en investigar la enfermedad

arterial incipiente y que, en forma creciente, han
llegado a monopolizar tanto el manejo de los equi-
pos de ecografia a lo largo del pais como la ejecu-
cién de la mayoria de los exdmenes ecotomo-
gréficos, a pesar de lo cual muchas veces parecen
reparar poco en que, para que su aporte sea real-
mente Util, deben ajustar sin tardanza tanto sus
procedimientos como sus informes a las evidencias
y conceptos emergentes recientemente aprendidos
acerca de la enfermedad arterial oclusiva cléasica.
Es lo minimo que parece razonable exigir de ellos
en éstos momentos para hacer posible que las
investigaciones vasculares en nuestro medio se
expandan hasta alcanzar las fronteras mismas del
conocimiento actual.
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