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La incidencia de mortalidad por enfermedad cardiovascular (ECV) ha 

disminuido durante las últimas décadas. No obstante, se encuentra entre las 

primeras causas de mortalidad y discapacidad a nivel mundial (Bertuccio et 

al., 2011; Garcia Gonzalez, 2013; Go et al., 2014). El abordaje de los factores 

de riesgo de ECV y la utilización de nuevos agentes terapéuticos han sido 

insuficientes para controlarla (Nabel & Braunwald, 2012). El principal 

mecanismo etiopatogénico relacionado con la ECV es la arterosclerosis. La 

arteriosclerosis es una enfermedad inflamatoria sistémica, asociada al 

engrosamiento y cambios cualitativos de la pared arterial. Progresa de forma 

asintomática durante décadas y, en fases avanzadas, provoca consecuencias 

clínicas irreversibles, además de una elevada tasa de mortalidad (Asmar et 

al., 2001). 

 

La actual estrategia poblacional para la prevención de la ECV, se basa 

en una evaluación multifactorial del riesgo cardiovascular (RCV) individual. 

Para ello, se utilizan diferentes escalas, que permiten clasificar al paciente en 

diferentes grados de riesgo (bajo, moderado y alto) y aplicar intervenciones 

dirigidas en función de ello (Perk et al., 2012). Estos algoritmos suponen una 

buena aproximación al RCV de pacientes de alto riesgo, en los que se 

adoptan medidas de prevención y actuaciones terapéuticas concretas. Sin 

embargo, la estimación puede resultar imprecisa en los sujetos clasificados 

como de riesgo bajo y moderado, donde se encuentra el 90% de la población 

mayor de 40 años, quienes acumulan la mayor incidencia de eventos 

vasculares (55-80%) (Grau & Marrugat, 2008). Debido a la falta de 

sensibilidad de las diversas escalas en estos grupos de riesgo, ha surgido la 

necesidad del desarrollo de nuevas herramientas para detectar marcadores 

intermedios de la enfermedad aterosclerótica en su fase asintomática o 

preclínica, denominada arteriosclerosis subclínica, y así optimizar la 

estratificación del RCV del individuo (Stone et al., 2014;  Simon, Chironi, & 

Levenson, 2007). Las técnicas no invasivas más utilizadas en la detección de 

arteriosclerosis subclínica son: la ecografía carotídea para la medición el 

grosor de la íntima media carotídea (GIM) y detección de placas de ateroma, 
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el índice tobillo brazo (ITB), la tomografía axial computerizada (TAC) helicoidal 

para la cuantificación del calcio coronario (CCC), la velocidad de la onda de 

pulso (VOP) para la evaluación de la la rigidez arterial (RA), la angio-RMN de 

distintos territorios vasculares y la valoración de la función endotelial por 

diferentes métodos (Bisoendial et al., 2002). Estas técnicas han demostrado 

su utilidad clínica en la estratificación de riesgo vascular (Den Ruijter et al., 

2012) y se han incluido las guías de prevención cardiovascular de diversas 

sociedades científicas (Greenland et al., 2010), permitiendo mejorar la 

eficacia de las intervenciones sobre el paciente. Sin embargo, el elevado 

coste de los equipos, la escasa accesibilidad, las dificultades para la 

realización de la técnica e interpretación de los resultados y la exposición a 

radiaciones ionizantes, limitan su uso en la práctica clínica habitual (Vicente 

Diez, Lahoz Rallo, & Mostaza Prieto, 2006). No obstante, la ecografía 

carotídea, técnica rápida y barata, y la medición de la VOP con dispositivos 

sencillos, se posicionan actualmente como dos de las técnicas de mayor 

aplicabilidad clínica.  

 

La medición del GIM carotídeo por ultrasonidos es uno de los métodos 

no invasivos más aceptado para la detección de la arteriosclerosis temprana, 

debido a que el inicio de la formación de la placa de ateroma se produce en la 

capa íntima de la pared arterial (Calmarza, Trejo, Lapresta, & Lopez, 2015). 

La ecografía carotídea es útil también en estadios avanzados de la 

enfermedad por la posibilidad de detección de placas de ateroma (Calmarza, 

Trejo, Lapresta, & Lopez, 2015; Greenland et al., 2010). El GIM y las placas 

de ateroma están considerados marcadores de RCV. Tienen alto valor 

predictivo de eventos cardiovasculares (Chambless et al., 1997; Lorenz, 

Markus, Bots, Rosvall, & Sitzer, 2007; Spence, 2012) y su uso en pacientes de 

riesgo intermedio consigue una mejora en la reclasificación del RCV de las 

diferentes escalas (Den Ruijter et al., 2012). El hallazgo de arteriosclerosis 

carotídea por estos métodos, se asocia con la presencia de aterosclerosis en 

otros territorios vasculares (Burke et al., 1995; Touboul et al., 2007) y con 
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otros marcadores de aterosclerosis subclínica como el CCC (Gronewold et al., 

2014) o la VOP ( Zureik et al., 2002). 

 

La VOP es el método más utilizado para la evaluación de la RA, que 

es uno de los primeros cambios patológicos detectables dentro de la pared 

arterial (Van Bortel et al., 2012). Está considerada como marcador de RCV 

(Vlachopoulos, Aznaouridis, & Stefanadis, 2010). La aorta es el vaso 

sanguíneo más utilizado para su evaluación. La VOP de la aorta ha 

demostrado valor predictivo para el desarrollo de eventos cardiovasculares en 

pacientes con factores de riesgo tradicionales, permitiendo detectar a los de 

alto RCV (Cavalcante, Lima, Redheuil, & Al-Mallah, 2011). Se utilizan 

diferentes métodos para evaluar la VOP de la aorta. Entre ellos, se incluyen: 

la ecografía doppler, mecano-transductores de pulso, tonometría de 

aplanamiento, impedancia y oscilometría. La medición de la VOP desde el 

arco aórtico a la arteria femoral común (VOPc-f) se considera la prueba "gold 

standar" para medir la rigidez aórtica. El Complior® (Alam Medical, París, 

Francia) y SphygmoCor® (AtCor Medical, West Ryde, Australia) han sido los 

dispositivos más utilizados (Rajzer et al., 2008). El Complior® Analyse utiliza 

sensores de presión no invasiva y el tiempo de tránsito (TT) para medir la 

VOP (Asmar et al., 2001). SphygmoCor® Technology se centra en un 

algoritmo que obtiene la onda de presión en la aorta ascendente de una 

medida externa tomada en la arteria radial y, aunque basado en las presiones 

arteriales centrales, puede también medir la RA (Karamanoglu, O'Rourke, 

Avolio, & Kelly, 1993). Dichas técnicas tienen limitada su aplicación a la 

práctica clínica rutinaria por diversos motivos, siendo los principales: la 

complejidad de uso, la necesidad de tiempo prolongado para su realización, el 

elevado coste de los equipos y la incomodidad de algunos pacientes al 

exponer el área inguinal (Rajzer et al., 2008). 

 

En la última década, se han desarrollado en algunos paises asiáticos, 

predominantemente en Japón, dispositivos más sencillos para evaluar la RA. 

Determinan la VOP en arterias periféricas (brazos y piernas), estableciendo 
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nuevos parámetros de rigidez vascular (Tanaka et al., 2009). Estos aparatos 

han demostrado una eficacia comparable a la VOPcf y sus mediciones se 

consideran como un marcador de riesgo vascular aceptable (Tanaka et al., 

2009; Jang, Ju, Huh, Kim, & Kim, 2014). No obstante, su significación 

fisiopatológica y su aplicación clínica están aún por definir (Shirai et al., 2011).  

 

Nuestro grupo ha desarrollado un dispositivo denominado VOPITB 

(velocidad de onda de pulso índice tobillo brazo) que, empleando el método 

oscilométrico de manera sencilla, mide con precisión de forma independiente 

la VOP en brazos y piernas. VOPITB, validado previamente (Munoz-Tsorrero 

et al., 2014), permite realizar comparaciones entre la VOP de miembros 

superiores e inferiores y explorar la utilidad de diversos índices en la 

evaluación de la RA y la enfermedad arteriosclerótica.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tesis Doctoral 

 

 

Jorge de Nicolás 

 
35 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.- ANTECEDENTES Y ESTADO ACTUAL DEL TEMA 
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1. ARTERIOSCLEROSIS.  

ENFERMEDAD ARTERIOSCLERÓTICA. 

 

 

1.1. Generalidades. 

 

La arteriosclerosis es un término empleado para denominar a cualquier 

endurecimiento con pérdida de la elasticidad arterial. La palabra procede de la 

conjunción de dos términos griegos: "arterio", que significa "arteria" y 

"sclerosis", que significa "cicatriz o rigidez" (Pickering, 1963). Lobstein, en el 

siglo XIX (1829) fue el primero en utilizarlo. Casi un siglo después, en 1904, 

Marchand introduce el término aterosclerosis, que significa endurecimiento 

con pérdida de elasticidad arterial como resultado de un depósito de material 

en sus paredes. Este depósito conforma progresivamente la placa de 

ateroma, considerada lesión fundamental de la arteriosclerosis. Aschoff, en 

1932, describe por primera vez los cambios histológicos del proceso 

arteriosclerótico, que estimularían el desarrollo de placas de ateroma. Dichas 

lesiones, afectarían de forma difusa y heterogénea al territorio vascular 

arterial.  

 

Rudolf Virchow, en 1856, define a esta enfermedad como un proceso 

inflamatorio. Desde entonces, existen numerosas teorías etiopatogénicas 

sobre ella. Las más aceptadas son: la teoría lipídica, la inflamatoria, redefinida 

posteriormente con el concepto de "disfunción endotelial" y la infecciosa, que 

incluye a la bacteria Chlamydia Pneumoniae (Lozano Sánchez, 2014).  

 

Aunque su descubrimiento tuvo lugar en el siglo XIX, la arteriosclerosis no 

es una enfermedad moderna. Así lo demuestran trabajos científico-

arqueológicos recientes, que encuentran la presencia de aterosclerosis en 

culturas preindustriales e incluso preagrícolas (Thompson et al., 2013). 
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La arteriosclerosis es definida actualmente como una enfermedad 

inflamatoria, adquirida, de carácter progresivo, asociada al engrosamiento y 

otros cambios cualitativos de la pared arterial, que afecta a todo el árbol 

arterial. En su desarrollo intervienen múltiples factores: genéticos, 

moleculares, hemodinámicos y ambientales. La enfermedad arteriosclerótica 

se inicia desde la infancia y progresa de forma asintomática a lo largo de 

décadas (Strong et al., 1999). En este estadio se denomina aterosclerosis 

subclínica (Toth, 2008). En fases avanzadas se forma la placa de ateroma, 

que puede producir una obstrucción vascular parcial o completa y provocar un 

evento isquémico, ocasionando alta morbimortalidad (Go et al., 2014). La 

prevención primaria de la enfermedad debe comenzar, por tanto, desde la 

infancia, favoreciendo la adquisición de estilos de vida saludables. La 

detección precoz de la aterosclerosis subclínica sería de utilidad para un 

abordaje temprano (Simon, Chironi, & Levenson, 2007). 

 

La arteriosclerosis produce una afectación de las arterias coronarias, 

cerebrales y periféricas, causando las enfermedades cardiovasculares (ECV) 

(Erbel & Budoff, 2012). Las ECV son definidas como aquellas enfermedades 

que afectan al corazón o a los vasos sanguíneos. Según la clasificación de la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) (WHO, 2015), comprende las 

siguientes patologías: cardiopatía isquémica, ictus y arteriopatía periférica. 

Las ECV, como expresión clínica de la enfermedad arteriosclerótica, son uno 

de los principales problemas de salud en los países desarrollados y la causa 

de mortalidad y discapacidad más común a nivel mundial. La incidencia de 

mortalidad por ECV ha disminuido durante las últimas décadas, debido al 

abordaje precoz de los factores de riesgo vascular y a la utilización de nuevos 

agentes terapéuticos (Bertuccio et al., 2011; Garcia Gonzalez, 2013; Go et al., 

2014; Nabel & Braunwald, 2012). Según los datos del Instituto Nacional de 

Estadística, en España, las muertes por ECV se han reducido en 

aproximadamente unas 3.500 entre los años 2009 y 2013. En Extremadura, 

se comunica una disminución de 50 muertes por ECV en este mismo periodo. 
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No obstante, estos esfuerzos han resultado insuficientes para controlarla. Así, 

en el año 2013 se produjeron casi 45.000 muertes por ECV en España y de 

ellas, 1.578 en Extremadura. Estos datos reflejan el gran impacto de este 

problema de salud. 
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2. PATOGÉNESIS DE LA ARTEROSCLEROSIS. 

 
 
2.1 Introducción. 
 

La aterogénesis inicia su proceso en la infancia, donde aparecen las 

primeras lesiones, llamadas estrías grasas por su aspecto macroscópico. 

Posteriormente, la enfermedad evoluciona y produce lesiones más 

avanzadas, conformando la placa de ateroma, que es la lesión fundamental 

de la aterosclerosis. En determinadas circunstancias, la placa de ateroma 

puede desprenderse y producir fenómenos trombóticos, dando lugar a 

eventos isquémicos vasculares agudos como el ictus o el infarto agudo de 

miocardio. 

 
2.2 Formación de estría grasa. 
 

Las estrías grasas consisten en un engrosamiento focal de la capa 

íntima arterial (la más interna de la pared arterial), con un aumento de células 

musculares lisas (CML) y de matriz extracelular. Hay acumulación de lípidos 

intracelulares y extracelulares (lipoproteinas LDL, VLDL, HDL y 

apolipoproteína E), macrófagos y linfocitos T (LT). 

 

El endotelio, capa unicelular que tapiza el interior de todos los vasos 

sanguíneos, tiene como funciones principales: mantener la homeostasis de la 

pared vascular, regular la secreción de distintas sustancias vasoactivas, 

intervenir en la modulación del tono vasomotor, controlar el intercambio de 

sustancias entre el espacio extravascular e intravascular y controlar la 

activación plaquetaria y la proliferación del músculo liso (Pries & Kuebler, 

2006). La disfunción endotelial, en probable relación con la pérdida de la 

capacidad para producir y liberar sustancias como el óxido nítrico, con 

propiedades vasodilatadoras, antiinflamatorias y de inhibición de la 

agregación plaquetaria, es el primer paso para el desarrollo de la 

arteriosclerosis. Esta disfunción parece ser la vía final común para la mayoría 
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de factores de riesgo vascular (hipertensión arterial, diabetes mellitus, 

dislipemia, tabaquismo, obesidad y edad avanzada, entre otros) (Drexler & 

Hornig, 1999). El endotelio disfuncionante, más permeable, permite el paso 

de lipoproteínas, especialmente a las lipoproteínas de baja densidad (LDL), 

que se acumulan en la capa íntima vascular y se oxidan por la interacción con 

los proteoglicanos de la matriz extracelular. Las LDL oxidadas estimulan la 

liberación de sustancias proinflamatorias, citocinas y factores de crecimiento, 

provocando la migración y adhesión a la íntima de monocitos y linfocitos T. 

Posteriormente, los monocitos se transforman en macrófagos, que captan las 

moléculas lipídicas acumuladas en la capa íntima y se convierten en células 

espumosas. Estas células se replican y se acumulan en este espacio (Libby, 

Ridker, Hansson, & Leducq Transatlantic Network on Atherothrombosis, 

2009). Durante la formación de la estría grasa, se produce también la 

adherencia y agregación de las plaquetas, junto con la migración de las CML 

a la pared vascular. Las CML que se encuentran dentro de la capa profunda 

de la estría grasa son susceptibles a la apoptosis. Estos cambios, asociados 

a una mayor acumulación de macrófagos y microvesículas, que pueden 

calcificarse, contribuyen a la transición de estría grasa a placa aterosclerótica, 

lo cual supone la siguiente fase en el desarrollo del proceso arteriosclerótico 

(Kockx et al., 1998). 

 

La infección crónica por diferentes patógenos, como la Chlamydophila 

Pneumoniae, el Helicobacter Pylori y el Herpes Simplex, entre otros, se ha 

relacionado también con el inicio del proceso arteriosclerótico (Nichol et al., 

2003). 

 

2.3 Placa de Ateroma. Evolución y desarrollo. 
 

La placa de ateroma es la lesión elemental de la arterioesclerosis. 

Está compuesta por núcleo y una cápsula fibrosa. Se desarrollan con más 

frecuencia en las zonas de flujo turbulento, especialmente tras el nacimiento 

de ramas y bifurcaciones arteriales (Libby et al, 2008).  
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Figura 1. Evolución de la placa a nivel celular. FT: factor tisular; M-CSF: factor 

estimulador de colonias de macrófagos; MCP-1: proteína quimiotáctica de monocitos; 
MMP: metaloproteinasas; PAI-1: inhibidor del plasminógeno tipo-1 activado; PDGF: 
factor de crecimiento plaquetario; UPA: activador del plasminógeno tipo urocinasa. 
Tomada de Badimon L, et al (2009). 

 
 
 
Las células espumosas elaboran numerosas sustancias 

proinflamatorias, que mantienen un estímulo quimiotáctico para leucocitos, 

aumentan la expresión de receptores de adhesión para LDL oxidadas, 

promueven la replicación de macrófagos y regulan la acumulación de CML en 

la íntima. Las LDL oxidadas, junto con otras moléculas, activan a los linfocitos 

T, quienes colaboran en el proceso anterior y además, elaboran sustancias 

responsables de la citolisis y apoptosis de los macrófagos, CML y células 

endoteliales. Esto conforma el núcleo de la placa de ateroma. En este punto, 

las CML de la capa media arterial migran a la íntima donde se replican y 

acumulan. Posteriormente sufren apoptosis y citólisis produciendo abundante 

matriz extracelular. La proliferación de CML hace que se forme una cápsula 

fibrosa alrededor del núcleo, rico en lípidos y restos celulares necróticos, 

aumentando su resistencia a la ruptura (Figura 1). Se forma así la placa de 
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ateroma estable, que se puede calcificar por acción de las citoquinas 

segregadas por las CML (Sanz, Moreno, & Fuster, 2012). Paralelamente al 

proceso anterior, se desarrolla una microvasculatura en el interior de la placa 

a partir de la vasa vasorum de la capa adventicia arterial (capa más externa), 

que favorece su crecimiento y puede generar una hemorragia intraplaca si se 

rompe (Heistad, Marcus, Larsen, & Armstrong, 1981).  

 

 

 
 

 
 

     Figura 2. Evolución de la placa ateromatosa. Tomado de Rader, DJ Daugherty A. (2008) 

 
 
 
2.4 Rotura de la placa. Trombosis 
 

Los procesos inflamatorios sistémicos estimulan la progresión de la 

placa de ateroma, que inicialmente es excéntrica. No se manifiestan signos 

de hipoperfusión distal hasta que la placa no ocupa el 60-70% de la luz 

vascular (Libby et al, 2011). En determinadas circunstancias se puede dañar 

la estabilidad de la placa de ateroma, produciendo su ruptura y exposición del 

núcleo a la circulación. Se forma así un trombo intraluminal que puede 

desencadenar un accidente vascular agudo (Schaar et al., 2004) (Figura 2). 
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Existen diferentes causas asociadas a la ruptura de la placa de 

ateroma (Falk, 2006): 

 

 Causas estructurales, por la presencia de un núcleo frágil 

rico en lípidos (grande y blando) o una capa fibrosa débil 

(delgada y pobre en colágeno). 

 

 Causas celulares, por el aumento de fragilidad de la placa 

debido a la disminución de CML y acumulación de 

macrófagos. 

 

 Causas funcionales, por la alteración en las síntesis de la 

matriz (deficiencias en CML) y la liberación de 

metaloproteinasas por los macrófagos. 

 

 Causas del remodelado celular, por aumento en el exterior 

de la placa de ateroma. 

 

Los síndromes coronarios y cerebrovasculares agudos son debidos 

generalmente a la ruptura de las placas de ateroma con menos de un 50 % 

de estenosis (Little et al., 1988). 
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3. FACTORES DE RIESGO DE ARTERIOSCLEROSIS. 

 

 

3.1. Introducción. 

 

La aterosclerosis, al igual que otras muchas enfermedades crónicas, 

es resultado de la interacción de la carga genética individual con factores de 

riesgo ambientales. En epidemiología, factor de riesgo es definido como toda 

circunstancia o situación que aumenta las probabilidades de una persona de 

contraer una enfermedad o cualquier otro problema de salud. Gracias a 

grandes estudios prospectivos como el de Framingham, conocemos que la 

arteriosclerosis es consecuencia de la exposición prolongada de un individuo 

a una serie de factores de riesgo, identificados hace varias décadas. Entre los 

factores de riesgo principales, se encuentran: la hipertensión arterial (HTA), la 

diabetes mellitus (DM), la dislipemia, el tabaquismo, los antecedentes 

familiares de ECV precoz, la edad y el sexo. Otros factores de riesgo que 

influyen en el desarrollo de enfermedad aterosclerótica son: la dieta, la 

obesidad, el ejercicio, el consumo de alcohol y los factores psicosociales. En 

los últimos años, se han añadido a los anteriores, los llamados factores de 

riesgo emergentes, que se definen como aquellos factores que no 

desempeñan un papel causal directo de la ECV, pero pueden representar una 

variable subrogada del proceso biológico. Son, principalmente, marcadores 

inflamatorios. Existen estudios que demuestran una mejora la predicción de 

las ECV con el uso de dichos marcadores (Ridker, 1999; Brotons et al, 2012). 

 

La presencia de factores de riesgo establecidos acelera el desarrollo 

de la arteriosclerosis y se asocia con un aumento de ECV (Canto et al., 2011). 

Su detección y abordaje precoz es importante en la prevención y tratamiento 

de la enfermedad aterosclerótica (Expert Panel on Integrated Guidelines for 

Cardiovascular Health and Risk Reduction in Children and Adolescents & 
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National Heart, Lung, and Blood Institute, 2011) para evitar sus deletéreas 

complicaciones (Ridker, 1999). 

 

3.2. Hipertensión Arterial. 

 

La HTA es definida como una tensión arterial (TA) igual o mayor de 

140/90 mm Hg (James et al., 2014). Es uno de los factores de riesgo de ECV 

más importante cuantitativamente. 

 

La hipertensión es un factor de riesgo bien establecido para el 

desarrollo de eventos cardiovasculares. Se estima que la HTA está 

relacionada con el 54% de los ictus y con el 47% de los eventos coronarios 

isquémicos (Lawes, Vander Hoorn, Rodgers, & International Society of 

Hypertension, 2008). La presencia de HTA aumenta el riesgo de accidente 

cerebrovascular (ACV), enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca y 

enfermedad vascular periférica (Lloyd-Jones, Leip, Larson, Vasan, & Levy, 

2005). 

 

La prevalencia de HTA ha aumentado ligeramente en los últimos años, 

probablemente por el envejecimiento poblacional. No obstante, un 20% de los 

pacientes desconoce su enfermedad. Aunque el control de las cifras 

tensionales ha mejorado en los últimos años, se consigue en menos de la 

mitad de los pacientes hipertensos (Lloyd-Jones, Leip, Larson, Vasan, & Levy, 

2005).  

 

3.3. Dislipemia. 

 

Las alteraciones en el metabolismo de los lípidos son un importante 

factor de riesgo y desempeñan un papel significativo en el desarrollo de la 

arteriosclerosis (Núñez-Cortés et al, 2011). 
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Los lípidos son compuestos insolubles en agua que son transportados 

en sangre unidos a una proteína (apolipoproteína), formando macromoléculas 

llamadas lipoproteínas. Su concentración sanguínea viene determinada 

fundamentalmente por factores genéticos y dietéticos, aunque también 

influyen factores ambientales, tales como el ejercicio físico y el tabaquismo. 

Basándose en las características fisicoquímicas de las lipoproteínas, estas 

partículas han sido clasificadas por su tamaño y concentración en:  

 

- Quilomicrones: partículas muy grandes que transportan los lípidos de 

la dieta. Están asociados con una variedad de apolipoproteínas, incluyendo A-

I, A-II, A-IV, B-48, CI, C-II, C-III, y E. 

 

- Lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL): transportan los 

triglicéridos endógenos y en menor grado el colesterol. Las principales 

apolipoproteínas asociadas con VLDL son B-100, CI, C-II, C-III, y E. 

 

- Lipoproteínas de densidad intermedia (IDL): transportan ésteres de 

colesterol y triglicéridos. Se asocia con las apolipoproteínas B-100, CIII, y E. 

 

- Lipoproteínas de baja densidad (LDL) llevan ésteres de colesterol y 

se asocian con las apolipoproteínas B-100 y C-III. 

 

- La lipoproteína de alta densidad (HDL): trasportan ésteres de 

colesterol. Estas partículas se asocian con las apolipoproteínas A-I, AII, CI, C-

II, C-III, D, y E. 

 

Existe una lipoproteína llamada Liproteína (a) o Lp (a), diferente de las 

clásicamente conocidas y clasificadas en función de su densidad. Está 

constituida por la asociación de una partícula de LDL y una proteína 

denominada Apo (a) y se ha relacionado con el desarrollo prematuro de 

arteriosclerosis. 
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Las anomalías en el metabolismo de lipoproteínas son a menudo de 

origen genético. Se observa un trastorno familiar en más del 70% de los 

pacientes con dislipemia y en casi la mitad de los que padecen ECV (Canto et 

al., 2011).  

 

Numerosos estudios epidemiológicos han encontrado asociación entre 

un mayor riesgo de aterosclerosis y ECV con las distintas anomalías lipídicas: 

colesterol total y LDL elevado, disminución de HDL, hipertrigliceridemia, 

aumento del colesterol no HDL, aumento de Lp(a) y partículas pequeñas y 

densas de LDL (Emerging Risk Factors Collaboration et al., 2010;  Rosenson 

et al., 2011; Hurt-Camejo, Olsson, Wiklund, Bondjers, & Camejo, 1997; 

Kawakami et al., 2008; Masuoka et al., 2000; Stamler, Wentworth, & Neaton, 

1986). 

 

La prevalencia de dislipemia es muy elevada en pacientes con 

enfermedad coronaria prematura (Genest et al., 1992). 

 

El resultado de los distintos ensayos de intervención ha demostrado 

que la hipercolesterolemia es uno de los principales FR modificables de ECV. 

La disminución en los niveles de colesterol total y LDL reduce los eventos 

coronarios y la mortalidad CV, tanto en prevención primaria, como en 

secundaria (Labarthe, 1998). 

 

3.4. Diabetes Mellitus. 

 

La diabetes es un factor de riesgo bien establecido de desarrollo de 

aterosclerosis y ECV. La causa más frecuente de muerte en los enfermos 

diabéticos son las complicaciones cardiovasculares de enfermedad 

aterosclerótica. Las lesiones ateroscleróticas de los diabéticos tienen 

características específicas: inicio más precoz, desarrollo rápido de las 
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lesiones, menor expresividad clínica, afectación generalizada y más grave y 

una mayor frecuencia de placas inestables (Ascaso et al, 2004). 

 

La dislipemia diabética (Carmena et al, 1999), se caracteriza, 

principalmente, por la asociación de hipertrigliceridemia, disminución de los 

niveles de HDL, aumento moderado de LDL (predominio de partículas LDL 

pequeñas y densas) y el aumento de la apoproteína B. Se asocia a una 

mayor prevalencia de HTA, obesidad, microalbuminuria, 

hiperhomocisteinemia, síndrome metabólico y tabaquismo. Estas 

características son las que determinan el mayor factor de riesgo aterogénico 

en el paciente diabético (Emerging Risk Factors Collaboration et al., 2009). 

 

3.5 Tabaquismo. 

 

El tabaquismo es un factor de riesgo mayor, independiente, causal y 

prevenible para el desarrollo de enfermedad aterosclerótica (Howard et al., 

1998). Se ha demostrado que el tabaquismo aumenta el riesgo de mortalidad 

cardiovascular y de desarrollo de cardiopatía isquémica, enfermedad 

cerebrovascular y vasculopatía periférica (Rodriguez-Artalejo et al., 2011). En 

enfermos con eventos coronarios que no abandonaron el hábito tabáquico, 

aumentó la frecuencia de reinfartos y muerte (Goldenberg et al., 2003). 

 

La nicotina, el monóxido de carbono y la formación de radicales libres 

del tabaco producen cambios en el metabolismo lipídico (elevación de LDL, 

aumento de triglicéridos y descenso de HDL), aumento de la resistencia a la 

insulina, incremento de la frecuencia cardiaca y de la presión arterial, 

originando estados protrombóticos y una disfunción endotelial de la pared 

vascular. Todos estos mecanismos y factores se encuentran implicados en el 

proceso aterogénico (Johnson et al., 2010). 
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Aunque parece existir una relación dosis-dependiente entre el 

consumo de tabaco y la enfermedad cardiovascular, también se produce un 

aumento del riesgo con un consumo menor (Tolstrup et al., 2014). 

 

3.6. Antecedentes familiares. 

 

La historia familiar de aterosclerosis es un factor de riesgo 

independiente para la enfermedad coronaria, sobre todo entre los más 

jóvenes con historia familiar de enfermedades prematuras. En la ECV, el 

factor familiar parece ir asociado a modos de estilos de vida (tabaco, alcohol y 

dieta) y a factores de riesgo para enfermedad aterosclerótica (HTA, DM y 

obesidad), junto con la influencia de condicionantes ambientales y genéticos 

(Carballo et al, 2012). 

 

Se debe considerar de mayor riesgo CV a un paciente con un familiar 

de primer grado que haya presentado un evento CV o muerte por enfermedad 

aterosclerótica antes de los 55 años en hombres o 65 en mujeres (Bachmann, 

Willis, Ayers, Khera, & Berry, 2012). 

 

3.7. Edad y género. 

 

La prevalencia de cualquier enfermedad vascular aumenta 

significativamente con cada década de la vida, con lo que la edad parece 

contribuir al desarrollo de ECV (Savji et al., 2013). 

 

En varios estudios poblacionales se ha identificado al sexo masculino 

como factor de riesgo predictor de enfermedad coronaria y mortalidad 

relacionada con patologías cardiacas (Charchar et al., 2012; Kappert et al., 

2012). 
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3.8. Dieta. 

 

El consumo de frutas, verduras y hortalizas se ha relacionado 

inversamente con el riesgo de enfermedad cerebrovascular y patología 

coronaria cardiaca (Dehghan et al., 2012). Parece existir una asociación entre 

el alto consumo de fibra y la reducción de ECV (Dauchet, Amouyel, & 

Dallongeville, 2005). 

 

Se ha demostrado una relación directa entre las ECV y una dieta de 

alto índice glucémico (Dong, Zhang, Wang, & Qin, 2012). 

 

El consumo excesivo de grasas saturadas y trans (margarinas y 

grasas vegetales hidrogenadas) contribuye a la aparición de enfermedad 

coronaria (Hu et al., 1997). Asimismo, aunque existe controversia, la carne 

roja y procesada se asocia a mayor mortalidad CV (Wolk et al., 1999). 

 

3.9. Ejercicio. 

 

La actividad física regular en grado moderado disminuye el riesgo de 

ECV (Paffenbarger et al., 1993) y tiene un efecto protector contra la 

enfermedad coronaria y la mortalidad por cualquier causa (Barlow et al., 

2012). 

 

3.10. Alcohol. 

 

Un consumo moderado de alcohol produce beneficios sobre la 

mortalidad, independientemente de la presencia de otros factores de riesgo 

(Kloner & Rezkalla, 2007). Existen datos epidemiológicos que indican que la 

ingesta moderada de alcohol tiene efecto protector sobre la enfermedad 

cardiaca coronaria ( O'Keefe, Bybee, & Lavie, 2007). 

 

 



Tesis Doctoral 

 

 
 
Jorge de Nicolás 

 
52 

 

3.11. Obesidad. 

 

La obesidad es definida como un índice de masa corporal (IMC) por 

encima de 30kg/m2. Se clasifica según el IMC en Obesidad Tipo I (30,0 a 

34,9), Obesidad Tipo II (35,0 a 39,9) y Obesidad Tipo III (≥ 40). Está asociada 

a factores de riesgo aterosclerótico, ECV y enfermedad coronaria, como la 

HTA, la resistencia a la insulina y la hipertrigliceridemia (Tirosh et al., 2011). 

Distintos estudios muestran una relación lineal continua entre un mayor IMC y 

mayor riesgo de ECV (Jensen et al., 2014). El aumento de IMC es buen 

predictor de ECV y DM. Esta predicción mejora cuanto mayor es la grasa de 

localización abdominal, que caracteriza a la obesidad central y se determina 

mediante el perímetro abdominal (PAbd). Los valores de referencia 

considerados normales son: menos de 94 cm en hombres y menos de 80 cm 

en mujeres. Con un valor superior se considera aumentado el riesgo para DM, 

HTA, dislipemia y ECV (Mancia et al., 2013). 

 

3.12. Factores Psicosociales. 

 

Los factores psicosociales pueden contribuir al desarrollo temprano de 

la arteriosclerosis y ECV. La asociación entre el estrés psicológico y la 

aterosclerosis puede darse de forma directa, a través de daño del endotelio, e 

indirecta, por un empeoramiento o aparición de los factores de riesgo 

tradicionales como el tabaquismo, la HTA y el metabolismo de los lípidos. 

Diversos estudios demuestran una correlación entre depresión, ansiedad, ira 

y estrés con eventos cardiovasculares (Kop et al., 2001; Surtees et al., 2008). 

 

3.13. Marcadores Inflamatorios. 

 

Se han descrito numerosos marcadores inflamatorios en relación con 

aterosclerosis. Entre ellos se encuentran la Proteína C Reactiva (PCR), 

Interleucina 6, Mieloperoxidasa, Amiloide A, Cistacina C, niveles elevados de 
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leucocitos, interleucina-18, factor de necrosis tumoral alfa, factor de 

crecimiento transformante beta, molécula de adhesión intercelular-1, P-

selectina, catepsina S, etc. El hallazgo de estos marcadores demuestra el 

estado de inflamación crónica que parece existir en la enfermedad 

aterosclerótica. No obstante, no son de uso rutinario en la práctica clínica 

habitual (Myers et al, 2009). 
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4. DIAGNÓSTICO DE ARTERIOSCLEROSIS SUBCLÍNICA. 

 

 

4.1. Introducción. 

 

El manejo de la enfermedad aterosclerótica unas décadas atrás, 

estaba centrado en un diagnóstico tardío de una enfermedad ya avanzada. 

Mediante la historia clínica y la realización de pruebas funcionales y 

anatómicas, como la angiografía (técnica radiológica utilizada para obtener 

imágenes de las diversas partes del aparato vascular), se investigaba el grado 

de significación obstructiva de las lesiones arteriales. De acuerdo con los 

hallazgos, se aplicaban las actuaciones específicas para solucionar las 

complicaciones de la enfermedad. 

 

La actual estrategia poblacional para la prevención de la enfermedad 

arteriosclerótica se basa en una evaluación multifactorial del riesgo, utilizando 

intervenciones dirigidas en función del resultado. La herramienta más 

empleada son las escalas de riesgo, que clasifican a los pacientes según 

grados: bajo, moderado y alto. Sin embargo, su valor predictivo es modesto, 

ya que la mayoría de los eventos vasculares suceden en individuos 

clasificados como de riesgo bajo o moderado (Grau & Marrugat, 2008).  

 

Se han desarrollado nuevas técnicas que puedan valorar 

objetivamente la magnitud de la arteriosclerosis antes de provocar 

manifestaciones clínicas. Esta fase asintomática o preclínica de la 

enfermedad se denomina arteriosclerosis subclínica. Las técnicas no 

invasivas que mayor utilidad han demostrado en la detección de la 

aterosclerosis subclínica son: el ITB, la CCC, la ecografía carotídea, para 

medir el GIM y detectar las placas de ateroma, y la VOP para la evaluación de 

la RA. El uso de estas técnicas favorece una intervención precoz sobre la 

enfermedad arteriosclerótica (Perk et al., 2012). 
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4.2. Tablas de riesgo vascular. 

 

4.2.1. Introducción. 

 

Las tablas de riesgo vascular son métodos simplificados de estimación 

de RCV, basados en ecuaciones matemáticas y modelos multifactoriales, 

procedentes de distintas cohortes poblacionales seguidas durante un período 

de tiempo, generalmente 5-10 años. En la última década, a partir de estudios 

prospectivos, se han desarrollado múltiples modelos para estimar el RCV de 

los pacientes y aplicar intervenciones más eficaces (Perk et al., 2012). Sin 

embargo, tienen grandes limitaciones. Pueden infraestimar el riesgo en los 

pacientes clasificados como de riesgo moderado, quienes por ser el grupo 

más prevalente presentan mayor número de eventos cardiovasculares (Berry 

et al., 2009), y en pacientes con factores no contemplados en las tablas de 

riesgo (Lloyd-Jones et al., 2010). Esta estrategia puede conducir a un 

abordaje tardío e incompleto de la enfermedad (Thavendiranathan, Bagai, 

Brookhart, & Choudhry, 2006).  

 

4.2.2. Tabla de Framingham. 

 

La escala original de RCV de Framingham fue publicada en 1998. Se 

elaboró a partir de una población en su mayoría de raza caucásica y origen 

europeo (Wilson et al., 1998). Estudios posteriores sugieren que son útiles en 

la predicción de eventos cardiovasculares en las mujeres y hombres de raza 

blanca y negra (D'Agostino RB, Grundy, Sullivan, Wilson, & CHD Risk 

Prediction Group, 2001). En su primera publicación y en la revisión posterior 

del año 2002 no se incluyen algunas de las manifestaciones y consecuencias 

importantes de la aterosclerosis, como el accidente cerebrovascular, el 

accidente isquémico transitorio, la claudicación intermitente y la insuficiencia 

cardiaca. Posteriormente fueron añadidos en la escala de RCV global de 

Framingham de 2008, demostrando así mayor capacidad de predicción de 

ECV (D'Agostino RB et al., 2008). Las variables utilizadas en esta última 
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revisión son las siguientes: edad, sexo, colesterol total (mg/dL), colesterol 

HDL (mg/dL), PAS (mmHg), tratamiento antihipertensivo, DM y tabaquismo. 

Los objetivos CV finales evaluados son: muerte por enfermedad cardio y 

cerebrovascular, infarto agudo de miocardio, angina de pecho, accidente 

cerebrovascular isquémico o hemorrágico, ictus transitorio, enfermedad 

vascular periférica e insuficiencia cardiaca. 

 

Existe una adaptación validada para la población española llamada 

REGICOR. Permite estimar el riesgo de un acontecimiento coronario (angina, 

infarto de miocardio con o sin síntomas, mortal o no) a 10 años en sujetos de 

entre 35 y 74 años de edad (Marrugat et al., 2011). 

 

4.2.3. Tabla Score (Systematic Coronary Risk Evaluation). 

 

El método SCORE está basado en 12 estudios de cohortes europeas, 

con 205.178 individuos de 24 a 75 años de edad (Conroy et al., 2003). Estima 

el riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular a 10 años en sujetos de 

40 a 65 años. Las variables utilizadas son las siguientes: edad, sexo, PAS, 

colesterol total, colesterol HDL y tabaquismo activo. Los objetivos CV 

evaluados son: muerte por enfermedades coronarias cardiacas, arritmias, 

insuficiencia cardiaca, accidente cerebrovascular, aneurisma de aorta y 

enfermedad vascular periférica. Un aspecto único del SCORE es que se 

desarrollaron, debido a la variabilidad geográfica Europea de RCV, dos 

modelos, uno para países de alto riesgo y otro para los de riesgo bajo. La 

población española estaría incluida en este último (Conroy et al., 2003). La 

guía de práctica clínica sobre la prevención de la enfermedad cardiovascular 

de la Sociedad Europea de Cardiología (Graham et al., 2007) recomienda su 

uso desde el 2007. En este mismo año se publicó una adaptación para la 

población española (Sans, Fitzgerald, Royo, Conroy, & Graham, 2007). 
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4.2.4. Otras tablas de riesgo cardiovascular. 

 

Se han desarrollado en los últimos años nuevas tablas adaptadas a 

poblaciones concretas, que modifican variables de los modelos anteriores. El 

QRISK (Hippisley-Cox et al., 2007), el Reynolds CVD Risk Score (Cook et al., 

2012), la calculadora de riesgo de la ACC/AHA (Goff et al., 2014), JBS3 Risk 

Score (JBS3 Board, 2014) y el MESA Risk Score (McClelland et al., 2015) son 

algunas de ellas. Estos algoritmos no han conseguido superar todas las 

limitaciones para la estimación de RCV de las escalas existentes.  

 

4.3. Índice tobillo-brazo. 

 

El ITB es un parámetro que muestra la relación existente entre la PAS 

de extremidades superiores e inferiores. Es un método no invasivo, sencillo y 

económico utilizado para la detección de enfermedad arterial periférica (EAP), 

con alta sensibilidad y especificidad (Fowkes, 1988). La EAP es un importante 

predictor de morbimortalidad cardiovascular, que no tiene expresión clínica en 

muchos casos. El ITB permite detectarla de forma temprana, cuando aún es 

asintomática. Actualmente, está considerado como marcador de 

aterosclerosis subclínica (Hirsch et al., 2001) y predictor de enfermedad 

cardiovascular, incluso en sujetos asintomáticos (Criqui et al., 2010). Un valor 

de ITB patológico se ha asociado con la presencia de arteriosclerosis en otros 

territorios vasculares. El riesgo atribuible al ITB es independiente de la edad, 

sexo y otros FRCV. (Agnelli, Cimminiello, Meneghetti, Urbinati, & Polyvascular 

Atherothrombosis Observational Survey (PATHOS) Investigators, 2006).  

 

La determinación del ITB requiere un esfigmomanómetro manual y un 

doppler portátil con sonda de 8 MHz para la toma de presión arterial. Con el 

sujeto en decúbito supino, se evalúa la PAS en las arterias braquiales de los 2 

brazos y en las arterias tibial posterior y pedia de ambas piernas. El índice se 

calcula mediante la división del valor más elevado de los obtenidos en cada 
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una de las piernas y el valor más alto de los brazos. Se determina un ITB para 

cada una de las piernas, escogiendo el inferior de esos 2 valores (Novo-

Garcia, Ciria-Uriel, Novo-Garcia, & Nino-de Mateo, 2012). 

 

Se considera normal un valor de ITB entre 0.9 y 1.4. Un ITB menor o 

igual a 0,9 es diagnóstico de EAP e indicador de alto riesgo y elevada 

mortalidad cardiovascular (O'Hare, Katz, Shlipak, Cushman, & Newman, 

2006). Un ITB igual o superior a 1,4 indica vaso arterial no compresible, 

diagnostica calcificación arterial e incrementa la posibilidad de 

morbimortalidad cardiovascular en relación a los pacientes con ITB normal 

(Resnick et al., 2004). 

 

A pesar de que el ITB es una prueba no invasiva, barata, accesible y 

fácil de realizar por personal entrenado, no representa una determinación 

rutinaria en la práctica clínica habitual, quizás debido a que se requieren 

dispositivos específicos, entrenamiento y un consumo de tiempo de 

aproximadamente 30 minutos, que no es viable ante una elevada presión 

asistencial. Alguno de los inconvenientes se han intentado solventar con la 

utilización de manguitos automáticos de método oscilométrico en sustitución 

de la sonda ultrasónica (Novo-Garcia, Ciria-Uriel, Novo-Garcia, & Nino-de 

Mateo, 2012). A pesar de ser un reconocido marcador de aterosclerosis 

subclínica, supone un indicador de arteriosclerosis avanzada (Criqui et al., 

2010). 

 

4.4. Cuantificación del Calcio Coronario. 

 

La presencia de calcio arterial coronario es un marcador sensible de 

aterosclerosis, incluso en etapas subclínicas, así como un indicador de 

cambios crónicos arterioscleróticos en la pared arterial coronaria (Rumberger, 

Simons, Fitzpatrick, Sheedy, & Schwartz, 1995). Su magnitud y progresión se 

ha asociado con el pronóstico clínico de la enfermedad (Rennenberg et al., 
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2009). La CCC es un predictor potente de eventos cardiovasculares (Budoff et 

al., 2002; Polonsky et al., 2010) y mejora la estratificación de RCV al añadirlo 

a escalas tradicionales, sobre todo, en población de riesgo intermedio. Su uso 

en estos pacientes está recomendado por algunas guías de prevención 

cardiovascular (Perk et al., 2012;  Anderson et al., 2013; Goff et al., 2014). 

 

La tomografía computarizada de haz de electrones (electron-beam) y 

la tomografía axial computarizada multicorte (TCMC) son las dos técnicas 

empleadas para la estimación directa y la CCC. Aunque la electron-beam es 

considerada la prueba diagnóstica "gold standard", la TCMC es la más 

utilizada, tiene buena correlación con la anterior y mayor reproducibilidad 

(Schmermund, Erbel, Silber, & MUNICH Registry Study Group. Multislice 

Normal Incidence of Coronary Health, 2002). 

 

El nivel de calcio coronario se cuantifica utilizando el "Score Cálcico" 

(SC) de Agatston. Consiste en medir el área total de placa coronaria 

calcificada en píxeles, corte por corte, asignándole una puntuación (score) 

que permite estimar la cantidad de calcio en las coronarias. El método ha sido 

validado en distintas poblaciones. Posee una adecuada correlación lineal con 

el riesgo de futuros eventos coronarios. Los pacientes con SC altos tienen 

mayor probabilidad de presentar eventos cardiovasculares que aquellos sin 

calcio coronario o SC bajos (Agatston et al., 1990).  

 

El SC y la carga aterosclerótica se relacionan con las siguientes 

puntuaciones: carga aterosclerótica coronaria mínima, si el SC se encuentra 

entre 0 y 10, leve con SC entre 11 y 100, moderada con un SC entre 101 y 

400, y severa con un SC mayor de 400 (Schmermund, Erbel, Silber, & 

MUNICH Registry Study Group. Multislice Normal Incidence of Coronary 

Health, 2002). 

 

La edad, como factor principal, y el sexo determinan la prevalencia y 

extensión de la calcificación coronaria, con lo que la precisión diagnóstica 
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puede mejorar mediante el uso de valores de referencia por edad y género 

(Detrano et al., 1996). El SC detectado por TAC es muy sensible a la 

presencia de estenosis de más del 50%, pero sólo moderadamente 

específico, especialmente en individuos mayores de 60 años de edad (Budoff 

et al., 2002). 

 

Los principales inconvenientes de este método son la exposición a 

radiaciones ionizantes, así como el coste y el manejo de los equipos, que 

dificultan su uso rutinario (Weber et al., 2015). 

 

4.5. Ecografía carotídea.  

 

4.5.1.  Grosor de íntima media y placa de ateroma. 

 

La ecografía carotídea es una técnica no invasiva, relativamente 

rápida y accesible, que evalúa el GIM y la presencia de placas de ateroma en 

el territorio vascular carotídeo. 

 

El GIM es definido ecográficamente como la distancia existente entre 

la interfase luz-íntima y media-adventicia de la pared carotídea. La placa de 

ateroma comienza su formación en la capa íntima arterial por lo que la 

medición del GIM es considerado un método de evaluación temprana de 

aterosclerosis (Wendelhag, Gustavsson, Suurkula, Berglund, & Wikstrand, 

1991). Su valor puede expresarse como GIM medio o GIM máximo. El GIM 

medio hace referencia al valor medio de múltiples mediciones realizadas en 

un mismo segmento arterial. El GIM máximo es el valor máximo de entre 

todas las mediciones realizadas en el mismo segmento. El GIM medio es más 

sencillo, rápido y reproducible. Parece estar menos influenciado por la 

presencia de placas de ateroma. 

 

La medición del GIM se puede realizar en distintos segmentos 
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arteriales. El segmento carotídeo más fácilmente accesible y con mejor 

reproducibilidad es la arteria carótida común (ACC) (Touboul et al., 2007). 

Generalmente, se realiza de forma bilateral, en su pared posterior a lo largo 

de un mínimo de 10 mm y a 10 mm del bulbo carotídeo (BC) en una zona 

libre de placas de ateroma. Se puede determinar de modo manual o semi-

automático, dependiendo del dispositivo de ultrasonidos disponible, siendo 

reproducibles ambos métodos (Stein et al., 2008). Los valores del GIM son 

dependientes de la edad y el sexo, por lo que se recomienda utilizar tablas de 

referencia poblacionales para establecer la normalidad del valor medido. Se 

considera patológico un valor por encima del percentil 75, indicando que el 

individuo tiene una aterosclerosis subclínica avanzada y por tanto, mayor 

RCV (Stein et al., 2008). Otros autores proponen como valor patológico una 

GIM ≥ 0.9 mm (Price, Tzoulaki, Lee, & Fowkes, 2007). 

 

La placa de ateroma se diagnostica ecográficamente ante la presencia 

de alguno de los siguientes hallazgos (Touboul et al., 2012): 

 

 Estructura focal que invade el lumen arterial al menos 0,5 mm. 

 Un valor ≥ 50 % de la medición del GIM circundante. 

 Un engrosamiento >1,5 mm medido desde la interfase media 

adventicia a la interfase íntima-lumen.  

Para la detección de las placas de ateroma se exploran los segmentos 

carotídeos ecográficamente accesibles (ACC, BC, arteria carótida interna 

(ACI) y arteria carótida externa (ACE)) (Touboul et al., 2007). Los criterios 

para la evaluación de las placas de ateroma son heterogéneos en los 

diferentes estudios. Mientras que en unos se valora su presencia o ausencia 

(Polak et al., 1993), en otros se considera el número de placas existente en 

los distintos segmentos (Hollander et al ,2002) o la estructura de la misma 

(Prabhakaran et al., 2007). 
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4.5.2.  Arterioesclerosis carotídea y enfermedad cardiovascular. 

 

El GIM está considerado como buen predictor de enfermedad 

cardiovascular, independientemente de la presencia de los factores de riesgo 

tradicionales (Lorenz, Markus, Bots, Rosvall, & Sitzer, 2007). Se usa para la 

detección de arteriosclerosis subclínica, dentro de la estrategia de prevención 

cardiovascular. Las guías lo incluyen como marcador de lesión de órgano 

diana (LOD), que implica un mayor RCV, sirviendo para la re-estratificación de 

los pacientes tras aplicar las tablas de riesgo (Mancia et al., 2013). Resulta 

especialmente útil en la reclasificación de los pacientes de riesgo intermedio 

(Den Ruijter et al., 2012). El aumento del GIM se asocia con la aterosclerosis 

en otros territorios vasculares, tanto coronarios como periféricos (Amato et al., 

2007; Bots, Witteman, & Grobbee, 1993; Bots, Hofman, & Grobbee, 1994; de 

Groot et al., 2004; Vaudo et al., 2000). Se ha demostrado la existencia de 

asociación entre el GIM y otros marcadores de aterosclerosis subclínica como 

la VOP (Suceava et al., 2013) y el CCC (Gronewold et al., 2014).  

 

Las placas de ateroma tienen capacidad para la predicción de eventos 

CV futuros, incluso mejor que el GIM, según demuestran estudios recientes 

(Inaba, Chen, & Bergmann, 2012). La combinación de la evaluación del GIM 

con las placas ofrece mejor representación de la enfermedad vascular 

subclínica y una mayor precisión en la estratificación del RCV que ambos por 

separado (Peters, den Ruijter, Bots, & Moons, 2012). La detección de placas 

de ateroma está asociada con la presencia de arteriosclerosis en otros 

territorios vasculares (Inaba, Chen, & Bergmann, 2012). Se ha demostrado su 

relación con otros marcadores de aterosclerosis subclínica como el CCC 

(Sillesen et al., 2012) y la VOP (Zureik et al., 2002).  
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4.6. Rigidez Arterial. Velocidad de Onda de Pulso. 

 

4.6.1. Introducción. 

 

La RA es definida como la resistencia arterial a deformarse ante los 

cambios en presión/flujo en cada ciclo cardíaco. Es el resultado de un 

proceso degenerativo que afecta a la matriz extracelular de las arterias 

elásticas. Se ocasiona bajo el efecto del envejecimiento natural y es 

acelerado por los FRCV, entre los que destacan, la HTA, la DM, la 

insuficiencia renal crónica, la dislipemia y el tabaquismo (Cohn, 2006). 

 

Las arterias tienen dos funciones principales: la de conducción, 

permitiendo que la sangre circule por su interior y mantenga niveles medios 

de PA para vencer las resistencias periféricas, y la amortiguadora, que sirve 

para atenuar la elevada pulsatilidad que produce la actividad ventricular. Este 

efecto asegura un flujo continuo, reduce la erosión vascular y la poscarga 

ventricular (fuerza mecánica almacenada en las arterias, que se opone a la 

eyección de la sangre desde los ventrículos durante la sístole). Ambas 

funciones dependen de las características geométricas arteriales y de la 

viscoelasticidad de la pared arterial, propiedad que permite la distensión 

arterial en la eyección ventricular, facilitando la circulación y almacenamiento 

del volumen sanguíneo y el retorno gradual hacia su posición inicial en la 

diástole ventricular. Con ello, se establece un flujo sanguíneo continuo que 

mantiene la PAD. El aumento de la RA ocasiona una alteración de estas 

funciones y como consecuencia produce las siguientes alteraciones (Nichols 

et al, 2005): 

 

- Un aumento de la poscarga ventricular, ya que el ventrículo eyecta la 

sangre contra una pared arterial rígida que no se distiende. Por ello, niveles 

elevados de RA reflejan un aumento de la presión máxima ventricular, de la 

PAS y del consumo de oxígeno miocárdico, así como una reducción de la 
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PAD y de la perfusión subendocárdica, situaciones que aumentan el riesgo de 

sufrir un evento coronario, además de una producir una hipertrofia ventricular.  

 

- Un aumento de la presión de pulso (PP), debido al incremento de la 

PAS y disminución de la PAD. Este hecho puede ocasionar una mayor 

erosión mecánica de la pared arterial, asociándose con el riesgo de sufrir un 

accidente cerebrovascular. 

 

- Reducción de la perfusión tisular, al disminuir los flujos sanguíneos 

diastólicos. 

 

El desarrollo de la RA genera la pérdida de propiedades físicas 

propias de la pared arterial como: la distensibilidad (modificaciones de 

volumen por unidad de presión), la compliancia (capacidad amortiguadora del 

vaso frente a la sangre que sale del ventriculo izquierdo en cada sístole) y la 

capacitancia (la relación existente entre la cantidad de volumen de un 

segmento o todo el lecho vascular y una presión transmural patológicamente 

elevada). Esta disfunción vascular junto a la pérdida de la eficacia de las 

funciones arteriales, se asocia a un aumento del riesgo de eventos 

cardiovasculares (Laurent et al., 2006). 

 

Los cambios en las proteínas de la matriz extracelular y en las 

propiedades mecánicas de la pared del vaso que la RA produce, activan 

mecanismos implicados en el proceso de la aterosclerosis, relacionando 

íntimamente las dos patologías (Palombo & Kozakova, 2016). 

 

La RA es un predictor independiente y bien establecido de 

morbimortalidad cardiovascular en la población general y en diferentes 

subgrupos de pacientes (Arnett, Evans, & Riley, 1994). Se ha demostrado su 

utilidad para la estratificación de RCV. Además, es un factor modificable 
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terapéuticamente, asociando mejor pronóstico en algunas subpoblaciones 

(Mitchell et al., 2010). 

 

En la última década, se han desarrollado numerosos equipos con 

diversos métodos de medición, que valoran la RA de forma no invasiva en 

distintos segmentos del territorio arterial, bien directa o indirectamente. En la 

Tabla 1, podemos ver las principales características de los dispositivos 

comercialmente disponibles para la evaluación no invasiva de la RA (Bia D et 

al, 2014). Según el territorio considerado, se valora:  

 

- Rigidez arterial total, global o sistémica: evalúan la RA de todo el 

sistema arterial. Un indicador utilizado es la compliancia arterial total (CAT). 

 

- Rigidez arterial regional: miden la RA de un segmento arterial largo 

(por ejemplo, aorta). El indicador más empleado es la VOP. 

 

- Rigidez arterial local: determinan la RA de un segmento arterial corto 

(por ejemplo, carótida, femoral, radial). Existen múltiples indicadores y 

parámetros para su evaluación (índice β, distensibilidad, compliancia, etc.) 

 

Los dispositivos más utilizados son los que miden RA regional y local, 

debido a que permiten obtener parámetros que han demostrado ser 

marcadores de riesgo útiles y con capacidad de predicción de mortalidad 

cardiovascular y global (Pannier, Avolio, Hoeks, Mancia, & Takazawa, 2002). 
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Tabla 1. Características de los dispositivos comercialmente disponibles para la evaluación no 

invasiva de la rigidez arterial. 

Dispositivo 
Obtención 

de señales 
Abordaje Registra Referencia 

Sphygmocor CPV System  

(Altcor Medical, Australia) 
TAp 

RAR 

RAL 

OP y ECG. Ondas únicas permiten evaluar RAL. Ondas 

secuenciales (ej. carotido-femorales) permiten medición de 

VOP. 

(Karamanoglu 

et al., 1993) 

PulsePen 

(DiaTence, Italia) 

 

TAp RAR 

OP y ECG. Ondas únicas permiten evaluar RAL. Ondas 

secuenciales (ej. carotido-femorales) permiten medición de 

VOP. 

(Salvi et al., 

2004) 

HD/PulseWave CR-2000 

(Hipertension Diagnostic, 

USA 

TAp RAG 
OP radial, cuantifica CAT a partir de análisis de constante 

de decaimiento diastólico (Modelo WK-3). 

(Zimlichman et 

al., 2005) 

Complior (Alam Medical, 

Francia) 
SPE RAR 

Hasta 4 OP simultáneas, para determinación de VOP (ej. 

carotido-femoral). 

Asmar et al., 

2001) 

Vicorder (SMT Medical, Reino 

Unido) 
OSC RAR 

Simultáneamente OP en muslo y cuello, para medición de 

VOP carótido-femoral. 

Kracht et al., 

2011) 

Mobil-O-Graph 24 h PWA 

(IEM, Alemania) 
OSC RAR 

OP humeral; calcula y descompone OP y flujo aórtico; 

calcula VOP aórtica analizando ondas y ecuación de water-

hammer. Equipo de MAPA. 

Wassetheurer 

et al, 2010) 

Arteriograph 24 h 

(TensioMed, Hungría) 
OSC RAR 

OP humeral y calcula tiempo de retorno entre primer 

(incidente) y segundo (reflejado) componente; cálcula VOP 

aórtica. Equipo de MAPA. 

Horvath et al, 

2010) 

Vasera-1500 (Fukuda-Denshi 

Co, Japón) 
OSC RAR 

OP humeral y tibial, QRS, y ruidos cardíacos. Determina 

VOP brazo-tobillo e índice vascular corazón-tobillo (CAVI). 

(Shirai et al., 

2006) 

VP-1000/2000 PWV/ABI  

(Omron-Colin, Japón) 
OSC RAR 

OP humeral y tibial, QRS, y ruidos cardíacos. Determina 

VOP brazo-tobillo y corazón-tobillo, calcula VOP aórtica. 

(Yamashina et 

al., 2002) 

Vascular Explorer (Enverdis 

GmbH, Alemania) 
OSC RAR 

OP humeral y tibial, QRS. Determina VOP brazo-tobillo y 

corazón-tobillo, calcula VOP aórtica. 

(Nurnberger et 

al., 2011) 

Periscope (Genesis Medical 

Systems, India) 
OSC RAR 

OP humeral y tibial, QRS. Determina VOP brazo-tobillo y 

corazón-tobillo, calcula VOP aórtica. 

(Naidu et al., 

2005) 

BPLab-Vasotens (Petr 

Telegin, Rusia) 
OSC RAR 

OP humeral y QRS. Determina VOP corazón-brazo a partir 

de tiempo de tránsito QRS-brazo. Equipo MAPA. 

(Afeenkova et 

al., 2011) 

Finapres/Portapres (Finapres 

Medical System, Holanda) 
OSC RAG 

OP digital, y tras derivar la onda humeral, calcula el GC y la 

CAT (Modelo WK-3). Monitor no-invasivo de GC. 

(Borgert et al., 

2005) 

Pulse Trace PCA2 

(Carefusion, USA) 
FP RAG 

OP en dedo (mano); determina tiempo de retorno de "onda 

reflejada"; asociado con VOP aórtica. 

(Millasseau et 

al., 2006) 

 
Adpatada de Bia D, et al (2014). Abreviaturas: TAp: tonometría de aplanamiento. OSC: Oscilometría. 
SPE: sensores piezo-eléctricos. FP: fotopletismografía. ECG: electrocardiograma. RAG, RAR, RAL: 
rigidez arterial global, regional y local, respectivamente.  OP: onda del pulso. VOP: velocidad de onda 
del pulso. GC: gasto cardíaco. CAT: complacencia arterial total. WK-3: modelo windkessel de 3 
elementos.  MAPA: monitoreo ambulatorio de presión arterial. 
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4.6.2.  Métodos de evaluación de rigidez arterial.  

 

Los métodos más utilizados en la evaluación de la RA incluyen: el 

estudio de: la VOP, el análisis de la onda de pulso (OP) arterial, el cambio de 

diámetro del vaso sanguíneo y la PP. 

 

a. Velocidad de onda de pulso 

 

La VOP es el método más empleado para la evaluación de la RA. La 

VOP es definida como la velocidad con la que las ondas de presión, generada 

por el ventrículo izquierdo en la contracción sistólica, se propagan desde la 

aorta a todo el árbol arterial. Se calcula determinando la relación de la 

distancia entre dos posiciones de medición y el tiempo que tarda la onda en 

recorrerla (tiempo de tránsito del pulso) (Estadella et al, 2010). La VOP aporta 

valiosa información sobre las propiedades elásticas del sistema arterial, de tal 

forma que, cuanto mayor es su valor, mayor RA existe. La medición de la 

VOP es considerada un método simple, no invasivo, robusto y reproducible 

para determinar la RA (Laurent et al., 2006). El incremento de la VOP se ha 

asociado con el desarrollo de enfermedad vascular arteriosclerótica, por lo 

que la Sociedad Europea de Cardiología ESH-ESC (European Society of 

Hipertensión- European Society of Cardiology) (ESH/ESC Task Force for the 

Management of Arterial Hypertension, 2013) recomienda su estudio en el 

diagnóstico de LOD. 

 

Existen numerosas formas de abordaje y diversos equipos para 

evaluar la VOP (Tabla 1). Se basan, principalmente, en dos metodologías: 

(Bia D et al, 2014) 

 

- Métodos pie a pie: determinan el tiempo transcurrido entre dos ondas 

obtenidas en dos lugares arteriales separados por una distancia previamente 

conocida. El registro de las OP puede ser simultáneo (por ejemplo, 

Complior®) o secuencial (por ejemplo, SphygmoCor®). 
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- Métodos corazón-pie: determinan el tiempo transcurrido entre la OP 

inicial (evaluada a partir de la actividad cardiaca) y la obtenida en otro lugar 

del árbol arterial, con una distancia conocida. Los dispositivos más utilizados 

son: VaSera 1500, VP-1000/2000 PWV/ABI, Vascular Explorer y PeriScope. 

 

La obtención de la OP puede ser realizada por varios métodos. Entre 

ellos se encuentran: la distensión arterial medida por sensores 

piezoeléctricos, la presión mediante tonometría por aplanamiento, 

considerada la técnica "gold estándar", el método oscilométrico y sistemas de 

imagen como la RMN o el ultrasonido para la detección de movimiento 

(Cavalcante, Lima, Redheuil, & Al-Mallah, 2011). 

 

Los sensores piezoeléctricos captan de forma precisa la forma y 

frecuencia de las OP tras presión mecánica (Sztrymf, Jacobs, Chemla, 

Richard, & Millasseau, 2013). 

 

La tonometría de aplanamiento es un método no invasivo, indirecto, 

reproducible y validado para estimar la forma de la OP en aorta y otras 

arterias. Aplicando un sensor de presión perpendicularmente sobre la pared 

arterial, podemos conocer los cambios de presión en cada fase del pulso 

(Nelson et al., 2010). 

 

La técnica oscilométrica es un técnica no invasiva, que mide el tiempo 

de tránsito de dos OP con distancias previamente conocidas. Para ello se 

utiliza un manguito de esfigmomanómetro que capta las OP arterial mediante 

el deshinchado de las mismas (Cavalcante, Lima, Redheuil, & Al-Mallah, 

2011). 

 

La aorta es el vaso más utilizado para estudiar la RA. La VOP entre 

carótida y femoral (VOPcf) se considera el "gold standard" para evaluar la RA 

(Laurent et al., 2006) Se ha demostrado su valor predictivo para eventos 
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cardiovasculares (Khoshdel et al., 2007). Una VOPcf por encima de 10 m/s 

está considerada como valor de referencia para determinar alto RCV 

(ESH/ESC Task Force for the Management of Arterial Hypertension, 2013). La 

VOPcf se obtiene mediante la determinación del tiempo requerido por la OP 

para pasar entre dos puntos (carótida-femoral) situados a una distancia 

previamente medida sobre la superficie corporal (Figura 3).  

 

 

 

Figura 3. Cálculo de la velocidad de la onda de pulso carótido-femoral. Tomado de 

Lauren et al (2006). 

 

 

Además de la aorta, cualquier localización arterial tiene interés 

potencial para medir la RA. Desde hace una década, en Japón y otros países 

asiáticos, se han desarrollado nuevos dispositivos que evalúan la RA 

periférica, determinando la VOP entre el brazo y la pierna (Tabla 1). Obtienen 

diversos parámetros e índices de rigidez vascular, que suponen un 

interesante campo de investigación. Falta definir su significación 

fisiopatológica, establecer el valor predictivo en el campo epidemiológico y 

averiguar la influencia de la terapia cardiovascular sobre ellos (Shirai et al., 

2011). Los más utilizados son el baPWV (brachial-ankle Pulse Wave Velocity) 

y el CAVI (Cardio-AnkleVascular-Index). El baPWV se define según la 

siguiente fórmula: 
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Lhb: distancia corazón-brazo; Lha: distancia corazón-tobillo; Tba: diferencia 

entre el tiempo de llegada de la onda de pulso al tobillo menos el del brazo 

 

 El índice CAVI se elaboró para atenuar la influencia que la tensión 

arterial tiene sobre la VOP. Se calcula midiendo la VOP entre el corazón y la 

pierna, corrigiéndola para la PA del brazo a través de una fórmula simple 

(Shirai et al., 2011): 

 

 

 

PAS: Presión sistólica; PAD: presión diastólica; p=viscosidad de la sangre; 

VOP: velocidad de onda de pulso de corazón a tobillo; PP: presión de pulso. 

 

Se ha demostrado que poseen una rentabilidad diagnóstica y pronóstica 

similar a la VOPcf (Xu et al., 2008; Tanaka et al., 2009). 

 

b. Análisis de la morfología de pulso: Augment Index (AIx). 

 

La OP es producto de la combinación de la onda incidente, generada 

en cada pulso cardiaco por el ventrículo izquierdo durante la sístole, y la onda 

reflejada a nivel de las ramas de bifurcaciones de las arterias a lo largo del 

árbol arterial. En los vasos arteriales elásticos, donde la VOP es menor, las 

ondas reflejadas tienden a volver a la aorta durante la diástole, al contrario 

que en las arterias rígidas, donde la VOP se eleva y las ondas reflejas 

retornan a las arterias centrales con mayor rapidez, sumándose a la onda 

saliente y aumentando la PAS (Laurent et al., 2006). 
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El AIx es el porcentaje de la presión de pulso central atribuible al 

aumento secundario de la presión sistólica, que se produce por la 

superposición de las ondas reflejadas de manera temprana (Figura 4). Es un 

índice determinante de la carga adicional a la que el ventrículo izquierdo está 

expuesto como resultado de la onda arterial de reflexión. Se utiliza como 

medida de RA. La aorta es el lugar más frecuente de medición del AIx pero, 

en la actualidad, han surgido nuevos dispositivos que estiman este valor 

reconstruyendo la OP aórtica en otros lugares, como en la arteria radial, 

humeral y digital por fotopletismografía (Bia D et al, 2014). 

 

 

 

Figura 4. Análisis de la morfología de la onda de pulso. Modificado de Laurent S. et al 

(2006) 

 

c. Cambios en el diámetro del vaso 

 

Los cambios en el diámetro de las arterias se relacionan con la presión 

de distensión, por lo que se trata de una medida directa de rigidez. Los 

métodos de imagen utilizados para ello son los ultrasonidos (los más usados) 

y la RMN. Estas técnicas se basan en medidas de PA del vaso observando la 

variación de diámetro que se produce en el mismo. Generan curvas de 

diámetro-presión en sístole y en diástole de las que se derivan o extrapolan 

curvas de distensibilidad-presión, siguiendo el modelo elástico de Young 

(Estadella et al, 2010). Se considera una técnica compleja, por lo que no 

resulta adecuada para la práctica clínica habitual (Mancia et al., 2007). 
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d. Presión de Pulso Arterial. 

 

La PP es la diferencia entre la PAS y la PAD. Es una manera indirecta 

de medir la RA, conocida desde los años veinte del siglo pasado. Aunque se 

trata de un método sencillo y poco complejo, no refleja de forma estricta la 

presión central, debido a que no tiene en cuenta el fenómeno de amplificación 

de la onda de presión aórtica que se produce a nivel periférico. Sin embargo, 

posee un mayor grado de relevancia clínica en la predicción de enfermedad 

vascular cuando su medida se obtiene en la circulación central (aorta y 

carótida) (Mackenzie, Wilkinson, & Cockcroft, 2002). 
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5.- PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DE LA ARTERIOSCLEROSIS. 

 

 

5.1 Introducción 

 

La aterosclerosis está fuertemente relacionada con el estilo de vida, 

especialmente con el consumo de tabaco, los hábitos alimentarios poco 

equilibrados, la inactividad física y el estrés psicosocial (W.H.O, 2002). Su 

prevención y tratamiento se basan en la promoción de hábitos de vida 

saludables junto al abordaje de los FR y enfermedades que favorecen su 

desarrollo. El principal objetivo es erradicar, eliminar o minimizar el impacto de 

las ECV y la discapacidad asociada a ellas (Perk et al., 2012). 

 

5.2 Prevención de la aterosclerosis 

 

En materia de prevención de arterioesclerosis, se establecen los 

siguientes escalones (Perk et al., 2012): 

 

- Prevención Primaria: destinada a evitar la aparición de los FR para el 

desarrollo de la arteriosclerosis: hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia, HTA, DM, obesidad, y tabaquismo. Para ello, es 

necesario la promoción de estilos de vida saludables: dieta 

equilibrada, ejercicio físico, control de estrés y consumo de alcohol. 

 

- Prevención Secundaria: se realiza cuando la arterosclerosis y los FR 

están establecidos. El tratamiento en este caso es específico, no 

olvidando la promoción de estilos de vida saludables y utilizando 

tratamiento antitrombótico en algunos casos para la prevención de 

eventos cardiovasculares. 

 

http://www.activatusarterias.com/que-es-la-arterioesclerosis
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- Prevención Terciaria: se instaura cuando las ECV ocasionadas por la 

aterosclerosis están establecidas. En este caso el tratamiento puede 

ser farmacológico y, en determinados ocasiones, quirúrgico. No 

debemos abandonar las medidas no farmacológicas. 

 

5.3 Tratamiento de la aterosclerosis 

 

El tratamiento de la arteriosclerosis y sus complicaciones se basa en la 

modificación del estilo de vida, el uso de fármacos e incluso la cirugía cuando 

es necesario. Evitar todos aquellos FRCV que se pueden controlar 

estableciendo un estilo de vida saludable es, además, la mejor forma de 

prevenir su desarrollo (Perk et al., 2012). El tratamiento de la aterosclerosis 

puede ser dividido en los siguientes puntos: 

 

a) Modificación de estilos de vida: dieta, consumo de tabaco y alcohol y 

ejercicio. 

b) Abordaje de los principales FR de la arteriosclerosis. 

c) Tratamiento antitrombótico.   

d) Tratamiento quirúrgico. 

 

a) MODIFICACIÓN DE ESTILOS DE VIDA 

 

1. Dieta 

 

Los macronutrientes, alimentos que producen la mayor parte de 

energía, deben ser consumidos de forma proporcionada (45-65% 

carbohidratos, 10-35% proteínas y 20-35% grasas). La fibra se considera 

también parte de estos macronutrientes. Se recomienda un consumo de 14 

gramos por 1.000 calorías. Además de la proporción en su consumo, es 

necesario conocer las recomendaciones concretas sobre ellos, para 

establecer una dieta saludable: 
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 Carbohidratos: el consumo de alimentos con alto índice 

glucémico se ha asociado al desarrollo de DM y 

enfermedades cardiacas (Bhupathiraju et al., 2014; Liu 

et al., 2000). Se recomienda sustituirlos por alimentos 

con bajo índice glucémico, que han demostrado 

protección sobre los eventos cardiovasculares.(Bouche 

et al., 2002; Dumesnil et al., 2001). 

 

 Los azúcares añadidos no deben comprender más del 

25 % del total de calorías consumidas (Gross, Li, Ford, 

& Liu, 2004). 

 

 Proteínas: se aconseja un consumo de alimentos ricos 

en proteínas (pescado, carne magra, aves de corral, 

huevo, verduras, leche y frutos secos), evitando las 

fuentes de proteínas mezcladas con las grasas trans y 

saturadas. Evitar también la ingesta excesiva de carnes 

rojas y procesadas, ya que se asocian con un aumento 

de la mortalidad (Pan et al., 2012).  

 
 Grasas: el consumo de alimentos vegetales grasos 

trans (margarinas y grasas vegetales hidrogenadas, 

principalmente) contribuyen a la enfermedad cardíaca 

coronaria, mientras que los ácidos grasos omega 3 y 

las grasas poliinsaturadas son protectores (Hu et al., 

1997; Mozaffarian, Micha, & Wallace, 2010). Las grasas 

trans, las grasas saturadas y el colesterol de la dieta 

afectan los niveles de colesterol plasmático. Cifras 

elevadas de colesterol muestran una asociación fuerte y 

consistente con la incidencia de enfermedades 

cardiovasculares (M. K. Jensen et al., 2004; A. Wolk et 

al., 1999). 
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 Fibra: la ingesta elevada de fibra se asocia con una 

reducción del 40-50% del riesgo de enfermedades 

cardiacas y derrame cerebral, en comparación con una 

baja ingesta de fibra (Ascherio et al., 1998; M. K. 

Jensen et al., 2004; A. Wolk et al., 1999). Las dietas 

altas en fibra pueden proteger contra las ECV mediante 

el control de FRCV, reduciendo los niveles de 

insulinemia y la presión arterial, además de mejorar el 

perfil lipídico (Dietary fiber, weight gain, and 

cardiovascular disease risk factors in young adults. 

JAMA 1999; 282:1539). 

 

A parte de las recomendaciones en el consumo de macronutrientes, 

referidas a su efecto saludable y cardiovascular, debemos tener en cuenta 

otras sobre el consumo de micronutrientes. Los micronutrientes son nutrientes 

necesarios para el organismo en cantidades muy pequeñas. Incluyen 

minerales y vitaminas. Desde el punto de vista cardiovascular, hablaremos de 

sodio, calcio y vitamina D. 

 

 Sodio: el consumo de sodio recomendado en la dieta 

para la población general es de menos de 100 mEq/día 

(2,3 g de sodio ó 6 g de cloruro de sodio). Una elevada 

ingesta de sodio se asocia con el desarrollo de HTA y 

ECV y la reducción con un menor riesgo de eventos 

cardiovasculares y mortalidad (Cook et al., 2007). 

 

 Calcio y vitamina D: existe controversia sobre el riesgo 

cardiovascular de los suplementos de calcio, sobre todo 

cuando la ingesta total excede las cantidades 

recomendadas (2 gramos/día) (Bolland et al., 2010; 

Bolland, Grey, Avenell, Gamble, & Reid, 2011; Lewis, 
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Calver, Zhu, Flicker, & Prince, 2011). 

 

Las recomendaciones sobre prevención si consideramos los diversos 

grupos de alimentos, se basan en los siguientes puntos: 

 

 Frutas y verduras: el consumo de éstas se asocia con 

un menor riesgo de ECV y derrame cerebral (Joshipura 

et al., 2001). Una posible explicación de esta asociación 

es su alto contenido de fibra, que puede ofrecer una 

protección contra ECV (Li et al., 2014). 

 

 Cereales: se recomienda el consumo de cereales 

integrales frente a cereales refinados. Los cereales 

refinados están asociados con el aumento de peso a 

largo plazo, mientras que los integrales se asocian con 

la pérdida de peso (Mozaffarian, Hao, Rimm, Willett, & 

Hu, 2011) y con un menor riesgo de enfermedades 

cardiacas (Tang et al., 2015). 

 
 Productos lácteos: no hay evidencia clara de que el 

consumo de leche o la ingesta de lácteos se asocie con 

un mayor riesgo de ECV (German et al., 2009).  

 

 Pescados: la toma de cuatro raciones de pescado azul 

en la dieta semanal se asocia con un menor riesgo de 

ECV (Iso et al., 2006). 

 
 Bebidas azucaradas: el consumo de refrescos y otras 

bebidas azucaradas debe ser desaconsejado. Estas 

bebidas son una fuente importante de azúcar refinada 

añadida en la dieta. Se relacionan con un mayor riesgo 

de aumento de peso en los adultos sanos (Mozzafarian 

et al., 2011) y un menor equilibrio en ingesta de 
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nutrientes. 

 
 Alcohol: El consumo moderado de alcohol de bebidas 

fermentadas se asocia a con un menor número de 

eventos cardiovasculares y muertes por todas las 

causas (Di Castelnuovo et al., 2006). 

 

La Sociedad Europea de Cardiología y la Sociedad Europea de 

Arterosclerosis indican que el mejor patrón de alimentación equilibrada para 

prevenir la arteriosclerosis y los FR asociados es la dieta mediterránea, que 

se puede resumir en los siguientes puntos (Perk et al, 2012): 

 

 La ingesta de ácidos grasos saturados deber ser <10% 

de la ingesta total de energía, sustituyéndolos por 

ácidos grasos poliinsaturados. 

 

 Consumir la menor cantidad posible de ácidos grasos 

trans y preferiblemente no ingerir alimentos procesados. 

Esta ingesta debe ser <1% de la ingesta total diaria.  

 

 Consumir aceite de oliva como principal fuente de 

grasa. 

 
 Reducir la ingesta de sal a < 5 g/día. 

 
 Consumir los alimentos del grupo de las féculas 

integrales (30-45 g/día de pan, pasta, arroz y 

legumbres). 

 

 Ingerir 5 porciones al día entre frutas y verduras frescas. 

 

 Consumo de pescado como mínimo dos veces a la 

http://www.activatusarterias.com/que-es-la-arterioesclerosis
http://www.activatusarterias.com/que-provoca-la-arterioesclerosis
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semana, una de ellas pescado azul. 

 

 Carne magra, en lugar de carnes ricas en grasa. 

 

 Consumir frutos secos de forma habitual. 

 

 Las bebidas alcohólicas deben limitarse a 2 copas al día 

(20 g/día de alcohol) en los varones y una copa al día 

(10 g/día de alcohol) en las mujeres. 

 

2. Ejercicio 

 

El ejercicio físico ha demostrado ser beneficioso, tanto en prevención 

primaria de eventos cardiovasculares (Carnethon et al., 2003), como en 

prevención secundaria, ya sea practicado de forma libre (Wannamethee et al., 

2000) o formando parte de programas de rehabilitación cardiovascular (Clark, 

Hartling, Vandermeer, & McAlister, 2005). 

 

Los profesionales recomiendan al menos 30 minutos de ejercicio de 

intensidad moderada de cinco a siete días por semana (Lee et al., 2014). Si 

esto no es posible, cualquier actividad física realizada, aunque sea en 

pequeñas cantidades, es mejor que no hacer nada (Lee et al., 2014). En 

prevención secundaria existen programas de rehabilitación cardiovascular 

específicos que adaptan el tipo de ejercicio a cada paciente, según su riesgo 

y el evento cardiovascular sufrido (Clark et al., 2005). 

 

3. Tabaquismo 

 

En pacientes sin eventos vasculares previos que dejan de fumar, el 

beneficio en salud cardiovascular está bien establecido (Rose, Hamilton, 

Colwell, & Shipley, 1982). Está demostrada una mejoría de la función 

endotelial (Johnson et al., 2010). El riesgo de ECV disminuye tan pronto como 
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se abandona el hábito y sigue reduciéndose a lo largo de los años de 

cesación. El efecto beneficioso está demostrado también con la reducción de 

nuevos eventos vasculares (Critchley & Capewell, 2003). 

 

Es imprescindible el asesoramiento y consejo antitabaco, tanto en 

prevención primaria como secundaria. Está demostrado que el mayor éxito de 

cesación tabáquica se consigue cuando utilizamos tratamiento combinado: 

apoyo psicológico y farmacológico (Rigotti, 2002). Se pueden utilizar los tres 

tratamientos farmacológicos de primera línea en la cesación tabáquica 

(vareniclina, bupropion y terapia sustitutiva de nicotina) de forma segura en 

pacientes con antecedentes de arterosclerosis (Mills et al., 2014). 

 

b) ABORDAJE DE LOS PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO 

 

En el tratamiento de la enfermedad aterosclerótica es necesario un 

abordaje de los principales FR que la provocan (HTA, DM, dislipemia y 

obesidad). El objetivo es la prevención de futuros eventos cardiovasculares, el 

retraso en la evolución del desarrollo de la enfermedad aterosclerótica e 

incluso la regresión de la misma en determinadas circunstancias (Perk et al., 

2012).  

 

1. Dislipemia 

 

El tratamiento de la dislipemia consiste en medidas no farmacológicas 

(modificación de estilos de vida) y farmacológicas (principalmente estatinas).  

 

La modificación de estilos de vida es parte importante en el tratamiento 

de dislipemia para la prevención primaria y secundaria de eventos vasculares 

(Jenkins et al., 2003). La base del tratamiento farmacológico son las estatinas. 

Son un grupo de fármacos cuyo mecanismo de acción es inhibir la 3-hidroxi-

3-metilglutaril-coenzima A (HMG-CoA) reductasa, enzima que cataliza la 

http://es.wikipedia.org/wiki/Fármaco
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conversión de la HMG-CoA a mevalonato, un metabolito clave en la 

biosíntesis de colesterol (Istvan & Deisenhofer, 2001). Su principal efecto es 

disminuir el LDL y mejorar el resto de perfil lipídico: reducción del colesterol 

total, triglicéridos y apolipoproteína A y aumento de colesterol HDL 

(Rosenson, 2003). Estos fármacos demuestran efectos beneficiosos 

cardiovasculares en relación con la mejora del perfil lipídico (Boekholdt et al., 

2012). Además, consiguen la regresión de la arteriosclerosis en algunas 

circunstancias, ya que estabilizan la placa de ateroma, reducen la inflamación 

endotelial y los marcadores inflamatorios subyacentes, producen una 

regresión de la disfunción endotelial y tienen efectos antitrombóticos (Maron, 

Fazio, & Linton, 2000). 

 

Dentro de las estatinas, existen diversos tipos (lovastatina, 

fluvastatina, pravastatina, simvastatina, atorvastatina, rosuvastatina y 

pitavastatina) y diferentes dosis de cada una de ellas, que modulan su 

intensidad de acción. La elección de la estatina se establece según las 

características del paciente y niveles de LDL a alcanzar (2013 ACC/AHA 

guideline on the treatment of blood cholesterol to reduce atherosclerotic 

cardiovascular risk in adults: a report of the American College of 

Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines). 

 

En prevención primaria, el tratamiento con estos fármacos produce 

una reducción del RCV relativo similar a su uso en prevención secundaria. 

Sin embargo, la magnitud absoluta de beneficio en muerte por todas las 

causas es menor. Es por ello que en prevención primaria solo se recomienda 

tratamiento con estatinas a los pacientes de alto y muy alto riesgo 

cardiovascular, que son los que mayor beneficio obtienen. No se recomienda 

tratamiento hipolipemiante diferente a las estatinas, ya que algunos estudios 

han sugerido que otras terapias pueden aumentar la mortalidad no 

cardiovascular en prevención primaria (Cholesterol Treatment Trialists' (CTT) 

Collaborators et al., 2012). 

 

http://es.wikipedia.org/wiki/HMG-CoA
http://es.wikipedia.org/wiki/Mevalonato
http://es.wikipedia.org/wiki/Metabolito
http://es.wikipedia.org/wiki/Colesterol#Bios.C3.ADntesis_del_colesterol
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El tratamiento con estatinas en prevención secundaria ha demostrado 

que es costo-efectivo, disminuye la mortalidad por todas las causas y reduce 

el número de nuevos eventos vasculares (Johannesson et al., 1997). 

 

En pacientes cuyo tratamiento con estatinas no logre el objetivo 

terapéutico o exista intolerancia, se pueden utilizar otros fármacos como la 

ezetimiba (inhibe absorción de colesterol) (Mauro & Tuckerman, 2003) y los 

fibratos (disminuye la síntesis de ácidos grasos) (Keech et al., 2005; Rubins 

et al., 1999). 

  

2. Hipertensión 

 

La HTA es un factor de riesgo importante para el desarrollo de 

aterosclerosis, particularmente en la circulación coronaria y cerebral (Frohlich 

& Al-Sarraf, 2013). Metaanálisis realizados y diversas guías de práctica clínica 

concluyen que el grado de reducción de la presión arterial es el principal 

determinante de la reducción del RCV y eventos vasculares en pacientes con 

HTA (Law, Morris, & Wald, 2009). 

 

Para su tratamiento disponemos de medidas no farmacológicas 

(cambio de estilo de vida) y de varios grupos farmacológicos: inhibidores de la 

enzima convertidora de angiotensina (IECAS), antagonistas de receptores de 

angiotensina II (ARA II), calcioantagonistas, beta-bloqueantes, antagonistas 

de la aldosterona y diuréticos. Debemos elegir el tratamiento según las 

características del paciente y del propio grupo farmacológico a utilizar 

(Chobanian et al., 2003). 

 

3. Diabetes 

 

La DM es un factor muy importante en el desarrollo de la arteriosclerosis. 

La morbimortalidad asociada a la DM y la disminución de esperanza de vida 



Tesis Doctoral 

 

 

Jorge de Nicolás 

 
83 

 

son consecuencia del daño macrovascular (arteriosclerosis) y microvascular 

(nefropatía, retinopatía y neuropatía) que produce (McCulloch, 2015). Muchos 

de los pacientes con DM recién diagnosticados ya presentan daño 

macrovascular y FR (obesidad, dislipemia, HTA o tabaquismo); algunos, 

incluso han sufrido manifestaciones de enfermedad arteriosclerótica (Stamler, 

Vaccaro, Neaton, & Wentworth, 1993). 

 

El abordaje y tratamiento de la DM se basa en medidas no 

farmacológicas (modificación de los estilos de vida) y medidas farmacológicas 

(antidiabéticos orales e insulinoterapia). El tratamiento integral de estos 

pacientes produce una disminución de la mortalidad cardiovascular (Yudkin, 

1993). 

 

4. Obesidad 

  

La obesidad es una enfermedad crónica y multifactorial, cuyo marcador 

biológico es el aumento del compartimento graso. El tratamiento principal y de 

mayor importancia para la obesidad se basa en la dieta y el ejercicio. Si el 

paciente presenta comorbilidades y no es suficiente con el tratamiento 

anterior, se pueden utilizar medidas farmacológicas (Jensen et al, 2013). En el 

paciente con un IMC por encima de 40 kg/m2 (obesidad mórbida), el 

tratamiento utilizado resulta de la combinación de dieta, ejercicio y terapia 

farmacológica. Si no es efectivo, se realiza tratamiento quirúrgico con cirugía 

bariátrica (procedimientos quirúrgicos que se basan en la reducción gástrica, 

en la alteración de la continuidad gástrica con interrupción de la absorción de 

los nutrientes y alimentos ingeridos o en ambas a la vez) (NIH conference. 

gastrointestinal surgery for severe obesity. consensus development 

conference panel, 1991). 

. 

c) TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO 

 

La aterotrombosis (trombosis/oclusión producida por la placa de ateroma) 
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es el principal elemento que condiciona el desarrollo y mal pronóstico de 

diversos trastornos cardiovasculares que cursan con isquemia y que afectan a 

la circulación arterial periférica, cerebral o coronaria. Las plaquetas son un 

elemento clave en la trombosis patológica (Naghavi et al., 2003; Spagnoli et 

al., 2004). 

 

Conceptualmente, se denominan antiagregantes plaquetarios a un grupo 

de medicamentos que evitan la activación plaquetaria, impidiendo o 

minimizando el fenómeno trombótico (Antithrombotic Trialists' Collaboration, 

2002). Los fármacos antiagregantes provocan un mayor riesgo de sangrado, 

particularmente gastrointestinal (Serebruany et al., 2005). En pacientes con 

riesgo y antecedentes de sangrado gastrointestinal, asociaremos un fármaco 

gastroprotector (Cryer, 2005).  

 

Aunque existen otros grupos farmacológicos, los de uso principal son: 

ácido acetil-salicílico y clopidogrel. Diversos estudios demuestran que estos 

fármacos producen reducciones estadísticamente significativas y clínicamente 

importantes en el riesgo de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y 

muerte vascular de entre una amplia variedad de pacientes que han 

sobrevivido a un evento cardiovascular oclusivo (Burguera et al., 2007). 

Además, estos fármacos han demostrado su utilidad en pacientes tras 

cualquier tipo de cirugía vascular de procesos isquémicos (Kenaan et al., 

2013). En algunos pacientes, se utiliza la doble antiagregación (tratamiento 

con dos fármacos antiagregantes al mismo tiempo), por un tiempo 

determinado o de forma indefinida, según el procedimiento quirúrgico 

realizado o las características clínico-patológicas del individuo (Verro, 

Gorelick, & Nguyen, 2008). Si bien su uso en prevención secundaria de 

eventos cardiovasculares está claro, la utilización en prevención primaria es 

controvertida. En las distintas guías de prevención cardiovascular se 

recomienda una valoración individualizada del paciente, calculando el 

beneficio absoluto de la protección frente a eventos vasculares contra el 
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riesgo de efectos secundarios de estos fármacos, principalmente el 

hemorrágico. Su mayor utilidad en prevención primaria sería para pacientes 

estratificados dentro del grupo de muy alto RCV (Antithrombotic Trialists' 

(ATT) Collaboration et al., 2009; Belch et al., 2008). 

 

d) TERAPIA QUIRÚRGICA 

 

Los procedimientos quirúrgicos vasculares en pacientes con 

arterosclerosis tienen como objetivo restaurar o mejorar el flujo sanguíneo 

arterial, principalmente en arterias coronarias, cerebrales y de miembros 

inferiores, mediante técnicas invasivas. Se utilizan, generalmente, en 

procesos vasculares refractarios al tratamiento médico o en eventos 

cardiovasculares agudos. Las principales técnicas llevadas a cabo en 

pacientes con enfermedad arteriosclerótica, son las siguientes: 

 

- Angioplastia con o sin stent asociado: técnica quirúrgica endovascular, 

mínimamente invasiva, que se realiza introduciendo un catéter a 

través de una arteria (femoral, radial o braquial) hasta localizar la 

arteria a tratar. Posteriormente se inserta a través del catéter una guía, 

que se desliza a lo largo del vaso enfermo situándola en el extremo 

distal a la oclusión. Sobre esa guía se coloca un balón que se instala 

en el segmento arterial ocluido y se infla tantas veces como sea 

necesario hasta mejorar el flujo sanguíneo. Debido al alto índice de re-

estenosis de la luz del vaso abierto con el balón, en la mayoría de los 

casos, se implanta un stent (pequeño tubo de malla metálica que se 

hace llegar mediante un catéter hasta la zona obstruida). Una vez 

ubicado se expande y queda adherido a las paredes de la arteria, 

reforzando el procedimiento de desobstrucción. De esta forma se evita 

la posterior oclusión o cierre brusco de la arteria (Cutlip et al., 2002).  

 

- Endarterectomía: procedimiento quirúrgico utilizado para extraer 

placas ateromatosas u obstrucciones del interior de una arteria. Se 
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lleva a cabo mediante la separación de la placa de la pared arterial y 

extracción de la misma, restableciendo de esta forma el flujo 

sanguíneo (Moore et al., 1995). 

 

- Trombectomía: técnica quirúrgica que consiste en la extracción del 

trombo intravascular, bien de forma directa, cuando la accesibilidad del 

vaso afectado es buena o, de forma indirecta, por procedimientos 

mecánicos y/o farmacológicos endovasculares (Berridge, Kessel, & 

Robertson, 2013). 

 
- By-pass vascular: técnica quirúrgica de revascularización, 

reconstrucción o restauración de la vascularización arterial de un 

órgano o región anatómica afectada por la obstrucción o lesión de una 

arteria. Consiste en la creación de una desviación o derivación 

vascular para establecer una circunvalación de la arteria lesionada, 

usando segmentos de otras venas o arterias o incluso con materiales 

sintéticos, con el fin de restaurar la circulación normal (Authors/Task 

Force members et al., 2014). 

 

La elección de la técnica depende de las características del paciente, del 

tipo y situación de la lesión del árbol vascular, así como del evento 

cardiovascular sufrido. 

. 
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La velocidad de onda de pulso medida en las extremidades con el 

dispositivo VOPITB y la velocidad de onda de pulso aórtica se asocian con la 

arteriosclerosis carotídea. 



Tesis Doctoral 

 

 
 
Jorge de Nicolás 

 
90 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tesis Doctoral 

 

 

Jorge de Nicolás 

 
91 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV. OBJETIVOS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tesis Doctoral 

 

 
 
Jorge de Nicolás 

 
92 

 

 

 



Tesis Doctoral 

 

 

Jorge de Nicolás 

 
93 

 

Los objetivos del presente trabajo son: 

 
 

 

1.  Valorar si la rigidez de las grandes arterias (aorta y extremidades) se 

asocia con la arteriosclerosis carotídea. 

 

2.  Estudiar la relación de la RA central (aorta) y periférica (extremidades) 

con la arteriosclerosis carotídea.  

 

3.  Comparar los índices de RA periférica, medidos con VOPITB, y el de 

RA central con la presencia de enfermedad arteriosclerótica carotídea. 

 

4.  Valorar si la combinación de la medida de rigidez de grandes arterias 

y la carga arteriosclerótica carotídea se relaciona con la presencia de 

eventos cardiovasculares. 

 

 

 

 

 

. 
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V.- POBLACIÓN Y MÉTODOS 
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1. Diseño. 
 
 

El presente trabajo se ha realizado en el Hospital San Pedro de 

Alcántara de Cáceres entre los años 2012 y 2014. Se trata de estudio 

observacional transversal, donde se incluyen sujetos con distintos grados de 

RCV. Se cuantifica la carga arteriosclerótica en el territorio carotídeo por 

ecografía de alta resolución y se explora la RA en las grandes arterias; la RA 

central mediante Complior® y RA periférica con VOPITB. 

 

2. Población del estudio. 
 
2.1. Criterios de inclusión. 

 
 

 Edad ≥ 18 años.  

 No presentar dificultad mental para comprender el 

procedimiento del estudio. 

 No presentar incapacidad física que limite la realización de 

las pruebas. 

 No presentar amputación ni cirugía previa en las 

extremidades que dificulte la realización de las 

exploraciones. 

 No haber sido sometido a una intervención de 

revascularización ni a procedimientos endovasculares en 

miembros inferiores. 

 

2.2. Criterios de exclusión 
 
 

 No cumplir los criterios de inclusión. 

 Embarazo. 

 Clínica de EAP. 

 Presencia de enfermedad terminal. 
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 Presencia de arritmia cardiaca significativa. 

 Presencia de insuficiencia cardiaca grave. 

 Presencia de enfermedad renal crónica grado IV y V 

(aclaramiento de creatinina <30 ml/hora o estar 

sometidos a técnicas de depuración). 

 
3. Metodología  
 
3.1. Protocolo del estudio 
 

Para el presente estudio, se reclutaron 292 sujetos desde abril del 

2012 a mayo del 2014. Fueron seleccionados entre pacientes que acudieron 

a la Unidad de Hipertensión y Riesgo Vascular del Servicio de Medicina 

Interna del Hospital San Pedro de Alcántara de Cáceres y trabajadores del 

Complejo Hospitalario de Cáceres que no presentaban ningún FRCV en los 

controles habituales de salud laboral.  

 

El estudio fue realizado basándose en las guías de buena práctica 

clínica. El protocolo del estudio fue aprobado por el comité ético del Complejo 

Hospitalario de Cáceres con fecha 26 de abril de 2011 (ANEXO 1). Los datos 

se recogieron de forma informatizada, respetándose la confidencialidad de 

datos marcada por la Ley para fines de investigación aprobada de acuerdo 

con la Declaración de Helsinki de la Asamblea Mundial Médica de 1975 

(AMM, 1975). Todos los sujetos firmaron un consentimiento informado por 

escrito (ANEXO 2), en cumplimiento de lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/99 

del 13 de septiembre de protección datos de carácter personal. 

 

El procedimiento fue el siguiente: se entrega la información del estudio 

a los participantes, quienes firman el consentimiento informado. 

Posteriormente, se realiza la extracción sanguínea en el Complejo 

Hospitalario de Cáceres a primera hora de la mañana tras 8 horas de ayuno. 

En una segunda consulta, se elabora la historia clínica y se realizan la 

exploración física, las pruebas de RA y la ecografía carotídea. Se concluye el 



Tesis Doctoral 

 

 

 
 

Jorge de Nicolás 

 
99 

 

estudio con el procesamiento y análisis de los datos. El número de pacientes 

analizados finalmente fue de 221, debido a la imposibilidad de completar las 

pruebas del protocolo del estudio de los 71 restantes. 

 

3.2 Variables del estudio. 
 
3.2.1 Datos de filiación e historia clínica. 
 

Los datos de filiación, antecedentes personales y familiares se 

registraron según un modelo de historia personal de elaboración propia 

(ANEXO 3). Entre las variables recogidas, se encuentran: 

 
o Nombre, edad, fecha de nacimiento y número de historia 

clínica. 

 

o Antecedentes familiares de evento cardiovascular precoz: 

 Hombres < 55 años. 

 Mujeres <65 años. 

 
o Historia de tabaquismo:  

 NO: incluye los sujetos que no han fumado nunca. 

 SÍ: incluye a los fumadores (sujetos que han fumado al 

menos un cigarrillo al día en los últimos 6 meses) y a 

los ex-fumadores (sujetos que, habiendo sido fumador 

previamente, presentaran abstinencia tabáquica de al 

menos 6 meses). 

 
o Consumo de alcohol: 

 Nada: 0 gr de etanol/día. 

 Ligero:  

 Mujeres: <20 gr etanol/día. 

 Hombres: <30 gr etanol/día. 

 Moderado: 
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 Mujeres: 20-60 gr etanol/día. 

 Hombres: 30-90 gr etanol/día. 

 
o Práctica de actividad física: mínimo de al menos 30 minutos de 

caminata. 

 Nada 

 Ocasional 

 Casi diaria  

 Diaria  

 Intensa 

 
o Factores de riesgo de ECV: diagnóstico de DM (American 

Diabetes Association, 2014), HTA (Mancia et al., 2013), 

dislipemia (Goff et al., 2014) y obesidad (clasificación de los 

pacientes según IMC. Ver Tabla 2) (James, Leach, Kalamara, 

& Shayeghi, 2001). 

 
o Antecedentes de ECV: diagnóstico de cardiopatía isquémica 

(Montalescor et al, 2013) e ictus (Jauch et al., 2013). 

 
o Tratamiento farmacológico: cualquier fármaco de los 

siguientes, utilizado de manera crónica por el paciente en el 

mes previo a la inclusión: IECAS/ARA2, beta-bloqueantes, 

calcio-antagonistas, diuréticos, otros antihipertensivos, 

antiagregantes, antidiabéticos orales (ADO), insulina, estatinas 

y otros hipolipemiantes. 

 
3.2.2 Variables antropométricas. 
 

o Peso: fue determinado mediante una balanza biomédica de 

precisión. 

 

o Talla: se valoró con un estadiómetro tipo Harpenden. 
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o IMC: fue calculado a partir de los parámetros anteriores con la 

siguiente fórmula: 

IMC= peso corporal (kg)/talla (m)2 
 

 
Los pacientes fueron clasificados en función de la escala del 

estado nutricional propuesta por la OMS, de acuerdo al IMC (Tabla 2). 

 
o Perímetro Abdominal: medido con una cinta métrica, a partir de la 

media de tres medidas del Pabd tomada en el punto medio entre la 

parrilla costal y la espina iliaca. La medición se realizó al final de 

una espiración normal. 

 

 

Tabla 2. Clasificación del estado nutricional a partir del IMC 

(OMS). 

Clasificación del estado nutricional IMC (Kg/m
2
) 

Bajo peso < 18,5 

Peso Normal 18,5 a 24,9 

Sobrepeso 25,0 a 29,9 

Obesidad tipo I 30,0 a 34,9 

Obesidad tipo II 35,0 a 39,9 

Obesidad tipo III ≥ 40 

Tomado de James PT et al, 2001 

 
 
 
 
 
3.2.3 Presión arterial periférica. 

 
 
Se midió la PA en el brazo dominante del paciente, sentado y tras 

cinco minutos de reposo. Para ello, se utilizó un esfigmomanómetro 

automático oscilométrico OMRON 705-IT, siguiendo las indicaciones de la 

British Hypertension Society (Petrie, O'Brien, Littler, & de Swiet, 1986). 
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3.2.4 Variables bioquímicas en suero sanguíneo. 
 

Todas las extracciones se han realizado en el Complejo Hospitalario 

de Cáceres, a primera hora de la mañana tras ayuno de al menos 8 horas. 

Los pacientes en tratamiento farmacológico, lo tomaron tras la extracción. El 

análisis de las muestras de sangre se efectuó en el laboratorio de análisis 

clínico del Complejo Hospitalario de Cáceres bajo el procedimiento habitual. 

Los parámetros a determinar, fueron los siguientes: glucosa (mg/dL), 

HbA1c(%) en pacientes con alteraciones glucémicas, creatinina (mg/dL), 

colesterol total (mg/dL), colesterol HDL (mg/dL), colesterol LDL (mg/dL) y 

triglicéridos (mg/dL). 

 
3.2.5 Riesgo cardiovascular. Escala de Framingham. 
 

Se utilizó el modelo de estratificación de RCV de Framingham Risk 

Sores (Wilson et al., 1998), que estima el riesgo de sufrir evento isquémico a 

10 años. Los parámetros evaluados son: edad, género, tabaquismo (sí o no), 

PAS (mmHg), DM (sí o no), colesterol total (mg/dL), colesterol HDL (mg/dL), 

tratamiento antihipertensivo (sí o no). Según la puntuación obtenida, se 

estratifica a los pacientes de la siguiente manera: 

 

- Riesgo Bajo: <10% 

- Riesgo Moderado: 10-19% 

- Riesgo alto: ≥ 20% 

 
 
 
 
3.2.6 Evaluación de rigidez arterial: Velocidad de onda de pulso. 
 

La exploración se realizó a primera hora de la mañana, con el paciente 

en ayunas y tras 20 min en posición de decúbito supino, en un ambiente 

tranquilo. Todas las exploraciones se efectuaron al menos a 12 h después de 

la toma de cualquier fármaco vasoactivo. 
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3.2.6.1 VOP carótido-femoral: Complior® (Alam Medical, París, Francia). 
 

El sistema Complior® (Alam Medical, Paris, Francia) se utilizó para 

determinar la VOPcf. La medición se realizó conforme a las recomendaciones 

del fabricante. El dispositivo Complior® utiliza el método basado en la 

medición directa de la presión en la arteria. Mediante un sensor piezoeléctrico 

sujeto al cuello, se registra la OP carotídea. Al mismo tiempo, de forma 

manual, se registra la OP de la arteria femoral. Todos los parámetros de 

análisis de la OP son obtenidos por un programa informático. El valor de VOP 

se calculó automáticamente a partir del promedio de varios tiempos de 

tránsito (T), según la relación entre el tiempo transcurrido desde el inicio de la 

OP en la carótida hasta el inicio en el punto femoral y la distancia (D) 

recorrida, medida desde la escotadura del manubrio esternal a la arteria 

femoral a nivel de la ingle (Figura 5).  

 

 

 

Figura 5. Sensor piezoeléctrico carotídeo. Principios de medida de  

la VOPcf con Complior®. 

 

 

En la figura 6, podemos observar la técnica de medida de la VOPcf 

con el dispositivo Complior® y el informe resultante. 
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Figura 6. Técnica de medida e informe de la VOPcf con dispositivo Complior®. 

 
 
 
3.2.6.2 VOP en extremidades: VOPITB. 
 

Se realiza la medida de VOP en extremidades mediante el dispositivo 

VOPITB (Velocidad de onda de pulso índice tobillo brazo). Este dispositivo fue 

desarrollado por investigadores del Departamento de Electrónica de la 

Escuela de Ingenieros Industriales de la Universidad de Extremadura (UNEX), 

clínicos del Hospital San Pedro de Alcántara y de Atención Primaria de 

Cáceres, así como enfermeros de la Facultad de Enfermería de la UNEX. 

 

El VOPITB calcula la VOP desde el corazón a los brazos y piernas. El 

sistema está diseñado para medir el TT desde la salida de la OP desde el 

corazón al punto de medida en las extremidades.  

 

La VOP es calculada como: 
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Las distancias se miden por dos métodos: 

 

- Manual: con una cinta métrica no extensible midiendo desde el manubrio 

supraesternal hasta el punto medio donde se coloca el manguito. En el caso 

de los brazos se midió con éstos extendidos a 90º y en bipedestación. 

 

- Automática: obtenida aplicando la siguiente fórmula descrita en referencias 

previas (Yamashina et al., 2003). 

 

 Distancia brazo: 0,2195 x talla del paciente (cm) – 2,0734 

 Distancia tobillo: 0,8129 x talla del paciente (cm) – 12,328 

 

Ambas distancias son aptas para determinar la VOP con VOPITB. En 

los datos mostrados en el presente trabajo, se han utilizado distancias 

medidas de forma automática. 

 

El TT se mide automáticamente con VOPITB según la siguiente 

metodología: el dispositivo dispone de electrodos y manguitos para el tobillo y 

el brazo. El manguito se infla de manera controlada a través de una bomba de 

aire. La presión aumenta gradualmente hasta que la onda de presión deja de 

percibirse. A continuación, se activa una electroválvula, cuya misión será la 

de expulsar aire a una velocidad uniforme, que hará disminuir la presión en el 

manguito. Se registrarán el instante y la presión en los que aparezca una 

oscilación de valor superior a uno establecido. Al mismo tiempo, se registra 

una derivación electrocardiográfica mediante los electrodos colocados debajo 

de los manguitos. La señales de OP, procedente de los transductores de 

presión y la del electrocardiograma procedente de los electrodos, son 

transferidas a una tarjeta electrónica diseñada por el equipo investigador, que 

amplifica y filtra dichas señales (Figura 7). La tarjeta dispone de un 

microcontrolador que calcula en tiempo real la diferencia entre los instantes 

transcurridos desde el pico de la onda R y el inicio de la OP (Figura 8). Por 
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tanto, conociendo dicho tiempo y la distancia entre el corazón y el manguito, 

el microcontrolador calcula la velocidad media de la OP en cada tramo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Técnica de medidas de VOP con VOPITB. Diagrama de bloques simplificado del 

VOPITB. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Tiempo de tránsito entre onda R del ECG y el comienzo de la onda de pulso. 

 

Tanto la presión de los manguitos, como la derivación 

electrocardiográfica son llevadas a las entradas de un equipo de adquisición 

de datos, conectado a través del puerto USB a un ordenador portátil. El 

ordenador procesa las diferentes señales y muestra en la pantalla los 

siguientes datos (Figura 9): 

 PA en el tobillo. 

 PA en el brazo. 
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 Tiempo entre la onda R y la OP correspondiente en brazo y 

tobillo. 

 Índices ITB y VOP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 Figura 9. Registro de evaluación con VOPITB. 
 
 

La unidad de control registra gráficamente las ondas de presión de 

cada latido cardiaco y determina las presiones sistólicas mediante 

procedimientos oscilométricos, calculando el tiempo que tarda la OP en llegar 

desde el corazón a las extremidades. En la figura 10, se muestra un registro 

de la presión arterial, y sus oscilaciones filtradas y amplificadas en relación a 

la presión del manguito en el brazo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Oscilaciones de la presión arterial con respecto a la presión de  

inflado del manguito en un brazo en dispositivo VOPITB. 
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En el método oscilométrico, la amplitud de oscilación máxima 

corresponde a la presión arterial media (PAM). La PAS se obtiene como el 

valor que corresponde a la primera oscilación de amplitud superior al 55% de 

la PAM. 

 

Además de los resultados directos proporcionados por VOPITB, se 

han estudiado los siguientes índices novedosos de evaluación de la RA: 

 

 Gradiente Tobillo-Brazo (GTB): definido como la 

diferencia entre la VOP máxima de la pierna menos la 

VOP mínima de los brazos. Las arterias de los brazos 

son más elásticas, por lo tanto más sanas y sirven de 

referencia en el mismo sujeto. En la pierna se 

seleccionó la más enferma (a mayor VOP mayor RA). 

 

 Suma de las VOP de brazos y piernas (ΣVOP brazos y 

piernas). 

 

 Cociente de VOP pierna máxima/brazo mínima 

(cociente pierna/brazo). 

 

Se han incluido también variables utilizadas previamente para la 

medición de la RA: 

 

 CAVI (Cardio-Ankle-Vascular-Index). 

 baPWV (Brachial-Ankle Pulse Wave Velocity).  

 

El índice CAVI ajusta los valores de VOP con respecto a la PA (Shirai 

et al., 2011). La fórmula descrita en la Figura 11, se incorporará al software de 

VOPITB. El sistema utiliza las variables siguientes: 
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 L: Distancia a tobillo incorporada manualmente. 

 T: Tiempo desde el pico de la onda R del ECG hasta la 

llegada de la OP al tobillo, que calcula el dispositivo 

automáticamente. 

 

 

 
 

Figura 11. Principios del CAVI. Tomado de Shirai K, et al (2011) Ps: Presión sistólica; 

Pd: presión diastólica; p=viscosidad de la sangre; PWV: velocidad de onda de pulso 

de corazón a tobillo; ∆P: presión de pulso; L: distancia; T: tiempo 

 

 

Las recomendaciones de Shirai K., et al estiman un RCV alto para 

valores del CAVI ≥ 9.0.  
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El baPWV es el resultante de la ecuación mostrada en la Figura 12. Al 

igual que lo descrito sobre el CAVI, todas las variables necesarias para su 

cálculo son medidas con VOPITB. Una velocidad superior a 1800 cm/s es 

considerada como riesgo de enfermedad cardiovascular (Yamashina et al, 

2013; Shimamoto et al., 2014; Sugawara & Tanaka, 2015). 

 

 

 
 

Figura 12. Principios del baPWV. Tomado de Sugawara J, et al (2015) Lb: distancia 

corazón-brazo; La: distancia corazón-tobillo; PTT ∆T: diferencia entre el tiempo de 

llegada de la OP al tobillo menos el del brazo. 

 

 

Todas estas variables e índices serán incorporados en el prototipo 

definitivo de VOPITB. 
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3.2.7. Evaluación ecográfica de la arteriosclerosis en el territorio 

carotídeo. 

 
La cuantificación de arteriosclerosis en el territorio carotídeo se 

determinó con la medición del GIM y la detección de placas de ateroma. Se 

realizó una ecografía de alta resolución (Figura 1) en modo B de ambas 

arterias carótidas, con el paciente decúbito supino y una ligera hiperextensión 

del cuello, de acuerdo a las recomendaciones del Consenso de Manheim 

para la evaluación de la arteriosclerosis carotídea (Touboul et al., 2012).  

Se utilizó un equipo de ultrasonido General Electrics Healthcare, Logiq 

S7TM y una sonda lineal de 8 MHz. La exploración se realizó bajo la 

supervisión de un médico acreditado en la técnica por la Fundación Española 

de Hipercolesterolemia Familiar. 

 

 

 
 

Figura 13. Exploración carotídea por ultrasonido 

 
 
 

El GIM es definido ecográficamente como un patrón de doble línea 

visualizado en la pared de la ACC, que corresponde a los bordes anatómicos 

de la interfaz lumen-íntima y la interfaz media-adventicia. Esta distancia se 

midió automáticamente con el software específico incorporado en el equipo 

de ultrasonido, considerando un segmento de 10 mm de la pared posterior de 

la ACC en su eje longitudinal, a 10 mm del bulbo carotídeo en una región libre 

de placas. Se realizaron 5 mediciones en cada carótida, 2 anteriores, 2 
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posteriores y una intermedia (Figura 14). El valor final del GIM se obtuvo con 

el cálculo del promedio de los diez resultados anteriores. 

 

 

 
 

Figura 14. GIM medida mediante ultrasonografía. 

 

 
Seguidamente, utilizamos tablas de referencia para valores de 

percentil del GIM (pGIM), comparando el GIM promedio obtenido de ambas 

ACC con el valor de la tabla correspondiente, de acuerdo a la edad y el sexo 

del paciente (Figura 15). Se ha considerado patológico un valor del percentil 

del GIM ≥ 75 de la población de referencia, indicándonos que el individuo 

tiene un RCV aumentado (Aminbakhsh & Mancini, 1999; Baldassarre, Amato, 

Bondioli, Sirtori, & Tremoli, 2000; Baldassarre et al., 2007; Lorenz, von Kegler, 

Steinmetz, Markus, & Sitzer, 2006; Rosamond et al., 2007; Stein et al., 2008; 

Touboul et al., 2012). 

 

  

 
 

Figura 15. Tabla de referencia de valores utilizados para calcular el percentil del GIM. 

Adaptado de Matthias W. Lorenz, MD et al. Mean far wall common carotid artery 

carotid intima-media thickness values from the Carotid Atherosclerosis Progression 

Study (Lorenz, von Kegler, Steinmetz, Markus, & Sitzer, 2006). 
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Para la detección de placas de ateroma, se exploraron los territorios 

carotídeos accesibles por ultrasonido: ACC, BC, ACI y ACE (Figura 13). 

 

Se consideró la presencia de placa de ateroma ante los siguientes 

hallazgos (Figura 16): 

 

1. Engrosamiento >1.5mm, medido desde la interfaz lumen-

íntima a la interfaz media-adventicia. 

2. Estructura focal que invade la luz arterial por lo menos 

0.5mm. 

3. Estructura focal mayor al 50% del GIM adyacente. 

 

 

 

 

Figura 16. Representación gráfica del árbol carotídeo, placa de ateroma y lugar de 

medida de GIM según el consenso de Manheim (Touboul et al., 2012): (1) 

Engrosamiento >1.5mm; (2) invasión de la luz arterial >0.5 mm; (3, 4) >50% del GIM 

adyacente. Bulb: Bulbo Carotídeo. ECA: Arteria Carótida Externa. CCA. Arteria 

Carótida Común. Plaque: Placa de ateroma. IMT: Grosor de Íntima Media. 

 

 
En nuestro trabajo, se ha utilizado "Enfermedad carotídea" para definir 

la presencia del combinado "pGIM≥ 75 y/o placa de ateroma" en los distintos 

sujetos. 
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Se ha considerado el diagnóstico de arterosclerosis subclínica ante la 

presencia de cualquiera de los siguientes hallazgos: pGIM≥ 75 y/o placa de 

ateroma y/o VOPcf≥ 10m/s. 

 

 

4. Consideraciones Éticas. 

 
El presente estudio se ajustó en todo momento a los principios éticos y 

normas legales establecidos, en especial a lo referido a la siguiente 

normativa: 

 

- La Declaración de Helsinki (Asamblea Médica Mundial). 

 

- El Convenio del Consejo de Europa relativo a los derechos 

humanos y la biomedicina. 

 

- La Declaración Universal de la UNESCO sobre el genoma 

humano y los derechos humanos. 

 

- Se han tenido en consideración los requisitos establecidos en 

la legislación española en el ámbito de la investigación 

biomédica, la protección de datos de carácter personal y la 

bioética, la Ley 14/2007 del 3 de julio de investigación 

Biomédica, referente a la investigación en humanos y la 

utilización de muestras de origen humano, así como el Real 

Decreto 223/2004 del 6 de febrero, relativo a los proyectos que 

comportan ensayos clínicos. 

 

- Se ha respetado la normativa Europea y legislación española 

respecto a la ley orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de 

protección de datos de carácter personal. 
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5 Análisis Estadístico. 
 

 

Las variables continuas se expresaron en forma de media y desviación 

estándar (DE). Las variables categóricas en forma de frecuencias absolutas y 

porcentajes. Se utilizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov para comprobar si 

tenían una distribución normal. El test de Levene fue empleado para analizar 

si la distribución de las muestras asumían o no varianzas iguales. Se utilizó la 

prueba de Grubbs para la detección de outliers. 

 

La comparación entre variables continuas se estudió con la prueba t 

de Student en todos los casos, puesto que seguían una distribución normal. 

Las variables categóricas se compararon con la prueba de chi cuadrado de 

Pearson. Los resultados fueron ajustados mediante el análisis de covarianza 

(ANCOVA). La correlación entre los distintos parámetros se analizó con el 

coeficiente de correlación de Pearson y el modelo de regresión simple. Para 

el cálculo de las curvas COR, se tomaron las siguientes líneas de referencia: 

 

1. Percentil del GIM≥ 75. 

2. Presencia de placas de ateroma. 

3. Enfermedad carotídea. 

4. Presencia de arteriosclerosis subclínica. 

 

Se estableció un umbral de significación de p<0,05 para todas las 

pruebas estadísticas. El análisis de los datos se realizó con el programa 

estadístico IBM ® SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) ® 

Statistics versión 22. 
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6 Financiación. 
 

Instituto de Salud Carlos III: FIS 12/0013. 

 

Programa de Fomento para la Intensificación en investigación 

sanitaria. 2015. FUNDESALUD. Consejería de Salud y Política Sociosanitaría. 

Gobierno de Extremadura. 
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VI.- RESULTADOS 
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1.- ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LA POBLACIÓN  

 

 

En el presente estudio, se reclutaron un total de 292 pacientes. 71 

fueron excluídos, debido a la imposibilidad de completar todas las pruebas del 

protocolo. El análisis, por tanto, se realizó con 221 sujetos. La edad y las 

características antropométricas de la población se describen en la tabla 3. La 

edad media fue de 55.83±13.76 años. El IMC medio de la población estudiada 

fue 29.25±5.38. 

 

 

Tabla 3. Edad y características antropométricas de la población. 

 Media ± SD Mínimo Máximo 

 
                            Edad (años) 

 
55.83 ± 13.76 

 
23 

 
95 

                                Peso (kg) 78.57 ± 15.51 44 138 

                              Talla (cm) 163.98 ± 11.00 137 194 

                          IMC (kg/m
2
) 29.25 ± 5.38 18.49 51.26 

             Distancia brazo (cm) 33.92 ± 2.41 28 40.51 

           Distancia pierna (cm) 145.62 ± 8.94 123 170.03 

   Perímetro abdominal (cm)  
 

 Hombres 
Mujeres 

 

 
101.01 ± 11.72 
94.81 ± 14.79 

 
74 
62 

 
131 
129 

Datos expresados en media ± desviación estándar. 

 

 

 

Según el IMC, podemos clasificar a la población en peso normal, 

sobrepeso y obesidad, tal y como se observa en la tabla 4.  
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Tabla 4. Clasificación de peso según IMC en la población de 

estudio.  

 n % 

Normal  46 20.8% 

Sobrepeso 88 39.8% 

Obesidad Tipo I 57 25.8% 

Obesidad Tipo II 22 10% 

Obesidad Tipo III 8 3.6% 

Datos expresados en frecuencias y porcentajes. 

 

En la tabla 5, se muestra el género, los antecedentes de familiares de 

ECV y los hábitos tóxicos e higiénico-dietéticos de la población estudiada.  

 

 

 

En la tabla 6 se recogen los FRCV de la población, la estratificación de 

RCV de los pacientes según la escala de Framingham y la presencia de ECV 

(cardiopatía isquémica e ictus). 

Tabla 5. Sexo, antecedentes familiares de ECV precoz y hábitos higiénico-

dietéticos en la población de estudio. 

  n % 

Sexo Hombre 127 57.5% 

 Mujer 94 42.5% 

Antecedentes familiar de ECV precoz Si 93 42.1% 

 No 128 57.9% 

Historia de tabaquismo No 114 51.6% 

 Sí 102 46.2% 

Consumo de alcohol Nada 115 52% 

 Ligero 86 38.9% 

 Moderado 15 6.8% 

Actividad Física Nada 52 23.5% 

 Ocasional 56 25.3% 

 Casi Diaria 44 19.9% 

 Diaria 56 25.3% 

 Intensa 6 2% 

Datos expresados en frecuencias y porcentajes. 
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Tabla 6. FRCV, riesgo de ECV según Framingham y ECV en la población estudiada. 

 n % 

FRCV   

Diabetes 53 24% 

Hipertensión 120 54.3% 

Dislipemia 119 53.8% 

Obesidad 87 39.4% 

Riesgo de ECV Framingham   

Riesgo Bajo 92 41.6% 

Riesgo Moderado 70 31.7% 

Riesgo Alto 59 26.7% 

Enfermedad Cardiovascular  35 15.8% 

Cardiopatía Isquémica 28 12.6% 

ICTUS 7 3.2% 

Datos expresados en frecuencias y porcentajes. 

 

En la tabla 7 se describe el tratamiento farmacológico que realizaba la 

población en el momento del estudio.  

 

 
Tabla 7. Tratamiento farmacológico de la población de estudio. 

 n % 

IECAS/ARA2 95 43% 

Beta-Bloqueantes 48 21.7% 

Calcio-antagonistas 37 16.7% 

Diuréticos 52 23.5% 

Otros antihipertensivos 6 2.7% 

Antiagregantes 76 34.4% 

ADOs 46 20.8% 

Insulina 8 3.6% 

Estatinas 114 51.6% 

Otros hipolipemiantes 39 17.6% 

Datos expresados en frecuencias y porcentajes. 
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La tabla 8 muestra las variables analíticas y de presión arterial de la 

población. 

 

 

 

La evaluación de la RA y la carga arteriosclerótica se realizó con 

distintas técnicas. Se midió la VOPcf con Complior®, con VOPITB se 

determinaron las variables de VOP e índices propios del dispositivo y por 

ecografía-doppler se evaluaron el GIM y la presencia de placas de ateroma. 

En las tablas 9 y 10 se pueden observar los resultados de dichas 

determinaciones. 

 

 

 

 

Tabla 8. Presión arterial y datos analíticos  de la población a estudio. 

 n Media ± SD Mínimo Máximo 

TAS (mmHg) 221 131.85 ± 15.83 98 190 

TAD (mmHg) 221 77.93 ± 9.89 55 119 

Presión de pulso (mmHg) 221 53.91 ± 13.90 22 103 

Glucosa (mg/dL) 219 105.37 ± 31.91 66 343 

HbA1C (%) 91 6.10 ± 0.99 66 343 

Creatinina (mg/dL) 217 0.90 ± 0.19 0.49 1.15 

Colesterol Total (mg/dL) 219 190.95 ± 42.81 120 416 

Colesterol HDL (mg/dL) 211 54.73 ± 16.00 26 104 

Colesterol LDL (mg/dL) 211 111.38 ± 39.82 46 330 

Triglicéridos (mg/dL) 219 126.16 ± 77.13 23 705 

Datos expresados en media ± desviación estándar.  
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Tabla 9. Variables de RA y GIM  de la población a estudio. 

   
Media ± SD Mínimo Máximo 

Complior   VOP carótido 
femoral  

VOPcf (m/s) 9.43 ± 2.26 4.90 17.70 

VOPITB                    VOP 
Brazos  

VOP brazo izquierdo (m/s) 3.05 ± 0.56 1.61 5.46 

  VOP brazo derecho (m/s) 2.96 ± 0.51 1.52 4.95 

  VOP máxima brazo (m/s) 3.15 ± 0.53 2.11 5.46 

  VOP mínima brazo (m/s) 2.85 ± 0.50 1.52 4.77 

  Media VOP brazos (m/s) 3.00 ± 0.49 2.07 5.11 

                   VOP 
Piernas 

VOP pierna izquierda (m/s) 7.22 ± 1.00 4.58 10.70 

  VOP pierna derecha (m/s) 7.17 ± 0.95 4.20 10.22 

  VOP máxima piernas (m/s) 7.36 ± 0.97 4.96 10.70 

  VOP mínima piernas (m/s) 7.04 ± 0.95 4.20 10.22 

  Media VOP piernas (m/s) 7.20 ± 0.94 4.92 10.46 

 Índices VOP 
brazos 

y piernas 

Σ VOP brazos y 
piernas(m/s) 

20.41 ± 2.66 14.50 29.68 

  GTB 4.50 ± 0.79 2.71 6.96 

  Cociente pierna/brazo 2.62 ± 0.42 1.86 4.83 

                                    
CAVI 

CAVI izquierdo 7.76 ± 3.31 2 26.30 

 CAVI derecho 7.52 ± 2.85 1.57 22.16 

  CAVI máximo 8.13 ± 3.33 3.20 26.30 

                              
baPWV  

baPWV izquierdo (cm/s) 1322 ± 403 524.62 3545.95 

 baPWV derecho (cm/s) 1340.28 ± 396.39 481.73 3695.20 

  baPWV máximo (cm/s) 1455.85 ± 456.32 776.48 3695.20 

Eco-
Doppler  

 Ecografía de 
Carótida 

GIM (mm) 0.71 ± 0.15 0.42 1.27 

Datos expresados en media ± desviación estándar. 
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Entre las variables de RA, destacan los siguientes resultados: VOPcf 

(9.43 ± 2.26 m/s), VOP máxima de piernas (7.36 ± 0.97 m/s), GTB (4.50 ± 

0.79), CAVI máximo (8.13 ± 3.33 m/s) y baPWV máximo (1455.85 ± 456.32 

cm/s).  

En relación a la evaluación de la ateromatosis carotídea, se observa 

un valor medio del GIM de 0.71 ± 0.15 mm (tabla 9). En la tabla 10, se 

muestra la clasificación de los sujetos según el percentil del GIM (pGIM), la 

presencia de placas de ateroma y de enfermedad carotídea.  

  

 

Tabla 10. Valores del percentil del GIM, presencia de placas de ateroma y 

enfermedad carotídea en la población de estudio. 

  n % 

 

Percentil GIM 

 
 

< 75% 

 
 

171 

 
 

77.3 % 

 ≥ 75% 50 22.6 % 

Placas de ateroma SI 109 49.3 % 

 NO 109 49.3 % 

Enfermedad carotidea SI 124 56.1 % 

 NO 95 43% 

Datos expresados en frecuencias y porcentajes. 



Tesis Doctoral 

 

 

 
 

Jorge de Nicolás 

 
125 

 

2.- ESTUDIO DE CORRELACIÓN DE VARIABLES DE 

RIGIDEZ ARTERIAL CON EL GIM CAROTÍDEO.  

 

 

Para estudiar la relación entre la RA y la arteriosclerosis carotídea, se 

realiza un analisis de correlación entre las variables de RA y el GIM carotídeo. 

Los resultados se muestran en la tabla 11. 

 

 

 Se puede observar como la asociación encontrada fue fuerte para 

todas, destacando el resultado de las siguientes: 

Tabla 11. Correlación de variables de RA con el GIM carotídeo. 

  R R
2
 Sig 

 VOPcf VOPcf (m/s) 0.398 0.158 <0,001* 

VOP Brazo VOP brazo izquierdo (m/s)  0.157 0.024 0.020* 

 VOP brazo  derecho (m/s) 0.219 0.047 0,001* 

 VOP máxima brazo (m/s) 0.236 0.055 <0,001* 

 VOP mínima brazo (m/s) 0.147 0.021 0,029* 

 
 

Media VOP brazos (m/s) 0.202 0.040 0,003* 

VOP Pierna VOP pierna izquierda (m/s) 0.403 0.162 <0,001* 

 VOP pierna derecha (m/s) 0.412 0.169 <0,001* 

 VOP máxima piernas (m/s) 0.442 0.195 <0,001* 

 VOP mínima piernas (m/s) 0.383 0.146 <0,001* 

 
 

Media VOP  piernas (m/s) 0.423 0.178 <0,001* 

Índices VOP brazos y piernas   Σ VOP brazos y piernas (m/s) 0.375 0.140 <0,001* 

 GTB 0.454 0.204 <0,001* 

 
 

Cociente pierna/brazo 0.214 0.045 0,001* 

CAVI CAVI izquierdo 0.346 0.119 <0,001* 

 CAVI derecho 0.370 0.136 <0,001* 

   
  

CAVI máximo 0.379 0.143 <0,001* 

baPWV baPWV izquierdo (cm/s) 0.313 0.097 <0,001* 

 baPWV derecho (cm/s) 0.290 0.084 <0,001* 

 baPWV máximo (cm/s) 0.332 0.110 <0,001* 

*p<0,05 Estadísticamente significativo. R=Coeficiente de correlación de Pearson. R
2
=Coeficiente de 

determinación. 
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  VOPcf (r=0.398; r2=0.158; p<0.001)  

  VOP máxima piernas (r=0.442; r2=0.195; p<0.001) 

  GTB (r=0.454; r2=0.204; p<0.001) 

  CAVI máximo (r=0.379; r2=0.143; p<0.001)  

  baPWV máximo (r=0.332; r2=0.110; p<0.001)   

 
 
 La representación gráfica de la correlación de estas variables con el 

GIM se aprecia en las figuras que se exponen a continuación (Figuras 17-21): 

 

 

 
Figura 17. Diagrama de dispersión de la correlación entre la VOPcf y el GIM. 
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Figura 18. Diagrama de dispersión de la correlación entre la VOP máxima piernas y 

el GIM. 

             
Figura 19. Diagrama de dispersión de la correlación entre GTB y el GIM. 
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Figura 20. Diagrama de dispersión de la correlación entre el CAVI máximo y el GIM. 

 
 

 
 

Figura 21. Diagrama de dispersión de la correlación entre el baPWV máximo y el GIM. 
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3.- ANÁLISIS COMPARATIVO POR pGIM≥ 75 vs pGIM< 75 

 

La presencia de un pGIM≥ 75 indica un RCV más elevado. Se realizó 

un análisis comparativo de las características de la población según el pGIM≥ 

75 vs pGIM< 75.  

En la tabla 12, se recoge la edad y características antropométricas de 

los dos grupos analizados. La edad media de los pacientes fue similar 

(55.72±13.39 vs 55.86±13.91). Encontramos una ligera elevación no 

significativa del valor del IMC de los sujetos con pGIM≥ 75 (30.17±4.79 vs 

28.98±5.53). Destaca el aumento del Pabd de las mujeres en este mismo 

grupo (102.46±13.27 vs 93.48±14.71; p=0.043). 

 

 

En la tabla 13 se describe el género, los hábitos tóxicos e higiénico-

dietéticos y los antecedentes familiares de ECV precoz de ambos grupos. Se 

observan diferencias entre ambos sexos (p= 0.007), con mayor presencia de 

hombres en el grupo pGIM≥ 75. Destaca una mayor prevalencia de historia de 

tabaquismo en los sujetos de este grupo (p=0.016).  

Tabla 12. Edad y características antropométricas de la población según pGIM≥ 75 vs 

pGIM<75%. 

  

pGIM< 75 

(n=171) 

 

pGIM≥ 75 

(n=50) 

 
 

Sig. 
(p-valor) 

    

               Edad (años) 55.86 ± 13.91 55.72 ± 13.39 ns 
                    Peso (kg) 76.98 ± 15.39 83.99 ± 14.81 0.005* 
                  Talla (cm) 163.15 ± 11.11 166.82 ± 10.21 0.038* 

             IMC (kg/m
2
) 28.98 ± 5.53 30.17 ± 4.79 ns 

P. abdominal (cm) 
Hombres 
Mujeres 

 

 
99.81 ± 12.33 
93.48 ± 14.71 

 

103.94 ± 11.83 
102.46 ± 13.27 

ns 
0.043* 

*p-valor < 0,05 (Diferencias significativas). Datos expresados en media ± desviación estándar. 
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Tabla 13. Sexo, antecedentes familiares de ECV precoz, hábitos tóxicos e higiénico-

dietético según pGIM≥75 vs pGIM< 75%. 

   

pGIM < 75 

(n=171) 

 

pGIM ≥ 75 

(n=50) 

 

Sig. 

(p-valor) 

Sexo Hombre 90 (52.6%) 37 (74%) 
0.007* 

 Mujer 81 (37.4%) 13 (26%) 

Antecedentes familiares precoces SI 70 (40.9%) 23 (46%) 
ns 

 NO 101 (57.1%) 27 (54%) 

Historia de tabaquismo NO 96 (31%) 18 (37.5%) 
0.016* 

 SÍ 72 (42.9%) 30 (62.5%) 

Consumo de alcohol Nada 94 (56.3%) 21 (42.9%) 

ns 
 Ligero 62 (37.1%) 24 (49%) 

 Moderado 11 (6.6%) 4 (8.2%) 

Actividad Física Nada 39 (23.5%) 13 (27.1%) 

ns 

 Ocasional 45 (27.1%) 11 (22.9%) 

 Casi 

Diaria 

36(21.7%) 8 (16.7%) 

 Diaria 40 (24.1%) 16 (33.3%) 

 Intensa 6 (3.6%) 0 (0%) 

*p-valor < 0,05 (Estadísticamente significativo). Datos expresados en frecuencias y porcentajes 

. 

 

En la tabla 14, se muestran los factores de RCV, la presencia de ECV 

y el tratamiento farmacológico según pGIM≥ 75 vs pGIM< 75%. Se observa 

una prevalencia más elevada de hipertensión (p=0.008), diabetes (p=0.011) y 

dislipemia (p=0.009) en los sujetos con pGIM≥ 75. La ECV es más frecuente 

también en este conjunto (p=0.007). Se encuentran diferencias significativas 

entre los dos grupos, según la estratificación de RCV de los pacientes. En 

relación al tratamiento, un mayor número de pacientes con pGIM≥ 75 

tomaban IECAS/ARA2, diuréticos, ADOs, antiagregantes y estatinas. 
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En la tabla 15, se analizan los valores de presión arterial y las 

variables analíticas estudiadas en ambos grupos. Se observan diferencias 

estadísticamente significativas para la TAD (p=0.018), la glucosa (p=0.037) y 

colesterol HDL (p=0.001) con valores más elevados para el grupo de 

pGIM≥75. 

Tabla 14. Factores de RCV, ECV y tratamiento según pGIM≥ 75 vs pGIM< 75%. 

  

pGIM < 75 

(n=171) 

 

pGIM ≥ 75 

(n=50) 

 

Sig. 

(p-valor) 

 

Factores de RCV 

   

Diabetes 34 (19.9%) 19 (38%) 0.008* 

Hipertensión 85 (49.7%) 35 (70%) 0.011* 

Dislipemia 84 (49.1%) 35 (70%) 0.009* 

Obesidad 65 (38%) 22 (44%) ns 

ECV 21 (12.3%) 14 (28%) 0.007* 

Riesgo de ECV 

Framingham 

   

Riesgo Bajo 82 (48%) 10 (20%)  
Riesgo Moderado 52 (30.4%) 18 (36%) 0.001* 

Riesgo Alto 37 (21.6%) 22(44%)  
Tratamiento     
IECAS/ARA2 65 (38%) 30 (60%) 0.006* 

Beta-Bloqueantes 36 (21.1%) 12 (24%) ns 

Calcio-antagonistas 27 (15.8%) 10 (20%) ns 

Diuréticos 35 (20.5%) 17 (34%) 0.047* 

Otros antihipertensivos 5 (2.9%) 1 (2%) ns 

Antiagregantes 52 (30.4%) 24 (48%) 0.021* 

ADOs 30 (17.5%) 16 (32%) 0.027* 

Insulina 5 (2.9%) 3 (6%) ns 

Estatinas 80 (46.8%) 34 (68%) 0.008* 

Otros hipolipemiantes 28 (16.4%) 11 (22%) ns 

*p-valor < 0,05 Estadísticamente significativo. Datos expresados en frecuencias y porcentajes 
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Tabla 15. Presión arterial y variables analíticas según pGIM≥ 75 vs pGIM< 75. 

 pGIM < 75 

(n=171) 

pGIM ≥ 75 

(n=50) 

Sig. 

(p-valor) 

TAS (mmHg) 130.83 ± 16.21 135.32 ± 14.09 ns 

TAD (mmHg) 77.08 ± 9.88 80.84 ± 9.44 0.018* 

Presión de pulso (mmHg) 53.74 ± 14.44 54.48 ± 12.01 ns 

Glucosa (mg/dL) 101.82 ± 23.11 117.67 ± 50.45 0.037* 

HbA1C (%) 5.95 ± 0.77 6.54 ± 1.38 ns 

Creatinina (mg/dL) 0.90 ± 0.19 0.88 ± 0.17 ns 

Colesterol Total (mg/dL) 191.51± 41.14 189.00 ± 48.58 ns 

Colesterol HDL (mg/dL) 56.39 ± 16.91 49.22 ± 10.98 0.001* 

Colesterol LDL (mg/dL) 110.97 ± 39.19 112.76 ± 42.23 ns 

Triglicéridos (mg/dL) 122.94 ± 80.37 137.33 ± 64.11 ns 

*p-valor < 0,05 Estadísticamente significativo. Datos expresados en media ± desviación estándar. 

 

La tabla 16 muestra los resultados de las variables de RA con mejor 

correlación con el GIM, según pGIM≥ 75 vs pGIM<75. Encontramos una 

elevación significativa de VOP máxima piernas (p=0.021) y GTB (p=0.042) en 

el grupo del pGIM≥ 75. Este efecto se pierde tras ajustar por edad, sexo, IMC, 

DM, hipertensión y dislipemia.  

 

 

Tabla 16. VOPcf e índices de RA según pGIM≥ 75 vs pGIM< 75%. 

 pGIM<75 

(n=95) 

pGIM≥ 75  

(n=124) 

Sig. 

(p-valor) 

Sig
& 

(p-valor) 

VOPcf (m/s) 9.34 ± 2.33 9.74 ± 2.03 ns ns 

VOP máxima piernas (m/s) 7.26 ± 0.95 7.69 ± 0.99 0.042* ns 

GTB (m/s) 4.44 ± 0.76 4.70 ± 0.85 0.021* ns 

CAVI máximo 7.90 ± 3.07 8.94 ± 4.02 ns ns 

baPWV medio (cm/s) 1457.07 ± 480 1451.83 ± 363 ns ns 

*p-valor < 0,05 (Diferencias significativas).  Sig
&
= p-valor ajustado para edad, sexo, IMC, DM, 

Hipertensión y  Dislipemia. Datos expresados en media ± desviación estándar. 
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Al realizar una curva COR tomando como línea de referencia la 

presencia de pGIM≥ 75 (Figura 22), se observa que la VOP máxima piernas 

es la única variable con un valor significativo (p<0,012). Sin embargo, el área 

bajo la curva resultante, no es elevado (0.619) (tabla 17). 

 

Figura 22. Curva COR de VOPcf medida con Complior y otras variables de RA, 

evaluadas con VOPITB, según la presencia de pGIM ≥ 75. 
 
 

Tabla 17. Áreas bajo la curva e intervalos de confianza de la VOP e Índices RA en la curva 

COR según pGIM≥ 75 vs pGIM< 75%. 

 Área bajo la curva IC 95% Sig. 

VOPcf 0,576 0,487-0,665 ns 

VOP máxima de piernas   0,619 0,530-0,707 0.012* 

GTB 0,569 0,473-0,665 ns 

CAVI máximo   0,577 0,487-0,668 ns 

baPWV medio  0,516 0,427-0,605 ns 

*p<0,05 Estadísticamente significativo.
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4.- ANÁLISIS COMPARATIVO SEGÚN PRESENCIA O NO DE 

PLACAS CAROTÍDEAS 

 

 
La presencia de placas de ateroma en el paciente supone un mayor 

RCV. Se realizó un estudio comparativo de las características de la población 

según la presencia o no de placas de ateroma.  

 

En la tabla 18, se muestra la edad y las características 

antropométricas de ambos grupos. La edad media fue mayor en el grupo con 

presencia de placa de ateroma (61.40 ± 10.91 vs 49.90 ± 13.94; p<0.001). Se 

observa como el IMC (30.09 ± 5.20 vs 28.40 ± 5.44; p=0.020) y el Pabd, tanto 

en hombres (103.30 ± 9.64 vs 98.75 ± 12.33; p=0.028) como en mujeres 

(98.10 ± 11.84 vs 91.77 ± 16.56; p= 0.041) fueron también significativamente 

más elevados.  

 

 
 

En la tabla 19, se describe el sexo, los hábitos tóxicos e higiénico-

dietéticos y los antecedentes familiares de ECV precoz en los dos grupos. Se 

observan diferencias significativas en la historia de tabaquismo, consumo de 

alcohol y actividad física. Se destaca una mayor prevalencia de sujetos con 

historia de tabaquismo en el grupo con placa (59%). 

Tabla 18. Edad y características antropométricas según la presencia o no de placas 

de ateroma. 

 Ausencia de placas 

(n=109) 

Presencia de placas 

(n=109) 

Sig. 
(p-valor) 

    
               Edad (años) 49.90 ± 13.94 61.40 ± 10.91 <0.001* 

                    Peso (kg) 76.86 ± 15.37 80.48 ± 15.63 ns 
                  Talla (cm) 164.64 ± 10.98 163.51 ± 11.00 ns 

             IMC (kg/m
2
) 28.40 ± 5.44 30.09 ± 5.20 0.020 

    P. abdominal (cm) 
                    Hombres 

                  Mujeres 
 

98.75 ± 12.33 
91.77 ± 16.56 

103.30 ± 9.64 
98.10 ± 11.84 

 
0.028* 
0.041* 

 

*p-valor < 0,05 (Diferencias significativas). Datos expresados en media ± desviación estándar. 
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Tabla 19. Sexo, antecedentes familiares de ECV precoz, hábitos tóxicos e higiénico-

dietéticos según la presencia o no de placas de ateroma. 

  Ausencia 

de placas 

(n=109) 

Presencia 

de placas 

(n=109) 

Sig. 

(p-valor) 

Sexo Hombre 58 (53.2%) 68 (62.4%) 

ns 
 Mujer 51 (46.8%) 41 (37.6%) 

Antecedentes familiares precoces SI 43 (39.4%) 49 (45%)  
ns 
 

 NO 66 (60.6%) 60 (65%) 

Historia de tabaquismo NO 68 (63%) 43 (41%) 
 

0.001*  SÍ 40 (37%) 62 (59%) 

Consumo de alcohol Nada 51 (47.2%) 61 (58.1%) 

0.016* 
 Ligero 51 (47.2%) 35 (33.3%) 

 Moderado 6 (5.6%) 9 (8.6%) 

Actividad Física Nada 26 (24.3%) 25 (24%) 

0.009* 

 Ocasional 
34 (31.8%) 21 (20.2%) 

 Casi 

Diaria 
21 (19.6%) 22 (21.2%) 

 Diaria 
20 (18.7%) 36 (34.6%) 

 Intensa 
6 (5.6%) 0 (0%) 

*p-valor < 0,05 (Estadísticamente significativo). Datos expresados en frecuencias y porcentajes. 

 

En la tabla 20 se recogen los FRCV, las ECV y el tratamiento. En el 

grupo de placa de ateroma se observa una mayor prevalencia de 

hipertensión, diabetes, dislipemia y ECV, detectándose diferencias 

significativas en comparación con los pacientes sin placa (p<0.001). 

Encontramos también diferencias significativas en cuanto a la estratificación 

del RCV (p<0.001). Se aprecia que el 40.4% de sujetos con placa de ateroma 

tenían riesgo moderado. En relación al tratamiento farmacológico, se observa 

una elevación significativa del consumo de IECA/ARA2, antiagregantes, 

estatinas, beta-bloqueantes, calcio-antagonistas, diuréticos, ADOs, insulina y 

otros hipolipemiantes en el grupo con placa. 
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Tabla 20. Factores de RCV, ECV y tratamiento según la presencia o no de placas de 

ateroma. 

 Ausencia de 

placas 

(n=109) 

Presencia de 

placas 

(n=109) 

Sig. 

(p-valor) 

 

Factores de RCV 

   

Diabetes 15 (13.8%) 38 (34.9%) <0.001* 

Hipertensión 40 (36.7%) 78 (71.6%) <0.001* 

Dislipemia 42 (38.5%) 75 (68.8%) <0.001* 

Obesidad 41 (37.6%) 44 (40.4%) ns 

ECV 6 (5.5%) 28 (25.7%) <0.001* 

Riesgo de ECV Framingham    

Riesgo Bajo 72(66.1%) 19(17.4%)  

Riesgo Moderado 24(22%) 44(40.4%) <0.001* 

Riesgo Alto 13(11.9%) 46(42.2%)  

Tratamiento     

IECAS/ARA2 28 (25.7%) 65 (59.6%) <0.001* 

Beta-Bloqueantes 15 (13.8%) 33 (30.3%) 0.003* 

Calcio-antagonistas 10 (9.2%) 27 (24.8%) 0.002* 

Diuréticos 18 (16.5%) 33 (30.3%) 0.016* 

Otros antihipertensivos 3 (2.8%) 3 (2.8%) ns 

Antiagregantes 20 (18.3%) 56 (51.4%) <0.001* 

ADOs 13 (11.9%) 33 (30.3%) 0.001* 

Insulina 1 (0.9%) 7 (6.4%) 0.031* 

Estatinas 41 (37.6%) 41 (65.1%) <0.001* 

Otros hipolipemiantes 12 (11%) 27 (24.8%) 0.008* 

*p-valor < 0,05 Estadísticamente significativo. Datos expresados en frecuencias y porcentajes 

 

             Los pacientes con placa de ateroma presentaron cifras 

significativamente más elevadas de TAS, TAD y PP. En relación a las 

variables analíticas, encontramos diferencias significativas en las cifras 

de glucosa, HbA1C, colesterol HDL y triglicéridos. En el grupo con placa 

de ateroma, las concentraciones de glucosa, HbA1C y triglicéridos fueron 

superiores y las de colesterol HDL más bajas. Estos resultados están 

descritos en la tabla 21. 
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Tabla 21. Presión arterial y las variables analíticas según la presencia o no de placas 

de ateroma. 

 Ausencia  

de placas 

(n=109) 

Presencia de 

placas 

(n=109) 

Sig. 

(p-valor) 

TAS (mmHg) 127.19 ± 15.34 135.84 ± 14.88 <0.001* 
TAD (mmHg) 76.39 ± 9.38 79.34 ± 10.27 0.028* 

Presión de pulso (mmHg) 50.79 ± 13.41 56.50 ± 13.68 0.002* 
Glucosa (mg/dL) 98.07 ± 22.82 112.75 ± 37.80 0.001* 

HbA1C (%) 5.77 ± 0.85 6.29 ± 1.02 0.018* 
Creatinina (mg/dL) 0.88 ± 0.19 0.92 ± 0.19 ns 

Colesterol Total (mg/dL) 139.95 ± 38.66 187.89 ± 46.83 ns 
Colesterol HDL (mg/dL) 58.25 ± 17.25 51.22 ± 14.05 0.002* 
Colesterol LDL (mg/dL) 113.61 ± 37.24 109.58 ± 42.50 ns 

Triglicéridos (mg/dL) 112.95 ± 61.48 139.44 ± 88.99 0.012* 

*p-valor < 0,05 Estadísticamente significativo. Datos expresados en media ± desviación estándar. 

 

En la tabla 22 se muestran los datos referentes a las variables de RA 

con mejor correlación con el GIM, según la presencia o no de placas de 

ateroma. Se observa un aumento significativo del valor de todas las variables 

en el grupo con placa (p<0.001). Esta significación estadística, aunque se 

atenúa, se mantiene al ajustar por edad, sexo, IMC, DM, hipertensión y 

dislipemia, excepto para el CAVI máximo. 

Tabla 22. VOPcf e índices de RA según la presencia o no de placas de ateroma. 

 Ausencia de 

placas 

(n=109) 

Presencia de 

placas 

(n=109) 

Sig. 

(p-valor) 

Sig
& 

(p-valor) 

VOPcf (m/s) 8.51 ± 1.98 10.29 ± 2.19 <0.001* 0.001* 

VOP máxima piernas (m/s) 7.04 ± 0.92 7.67 ± 0.94 <0.001* 0.043* 

GTB (m/s) 4.18 ± 0.66 4.80 ± 0.79 <0.001* 0.001* 

CAVI máximo 7.22 ± 2.49 9.05 ± 3.82 <0.001* ns 

baPWV máximo (cm/s) 1292.97 ± 310.86 1612.00 ± 
520.44 

<0.001* <0.001* 

*p-valor < 0,05 (Diferencias significativas). Sig
&
= p-valor ajustado para edad, sexo, IMC, DM, 

Hipertensión y Dislipemia. Datos expresados en media ± desviación estándar. 
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Al realizar una curva COR, tomando como línea de referencia la 

presencia de placas de ateroma, se observa que todas las variables tenían un 

valor significativamente comparable (Figura 23). Los intervalos de confianza 

se superponen, tal y como se muestra en la tabla 23. Destaca el valor del 

área bajo la curva de la VOPcf (0.741) y del GTB (0.731). 

 

 
Figura 23. Curva COR de VOPcf medida con Complior y otras variables de Rigidez 

Arterial evaluadas con VOPITB, según la presencia de placa de ateroma.  

 
Tabla 23. Áreas bajo la curva e intervalos de confianza de la VOP e Índices RA en la 

curva COR. 

 Área bajo la curva IC 95% Sig. 

VOPcf 0,741 0,674-0,808 <0,001* 

VOP máxima de piernas   0,703 0,633-0,774 <0,001* 

GTB 0,731 0,664-0,798 <0,001* 

CAVI máximo   0,675 0,603-0,747 <0,001* 

baPWV medio  0,712 0,643-0,781 <0,001* 

*p<0,05 Estadísticamente significativo.
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5.- ANÁLISIS COMPARATIVO SEGÚN LA PRESENCIA O NO 

DE ENFERMEDAD CAROTÍDEA  

 

Se ha definido la enfermedad carotídea como la presencia del 

combinado "pGIMc≥ 75 y/o placa de ateroma" en los distintos sujetos de la 

población estudiada. Se realizó un estudio comparativo de las características 

de la población según la presencia o no de enfermedad carotídea. 

 En la tabla 24, se muestra la edad y las características 

antropométricas de ambos grupos. La edad media fue significativamente 

mayor en el grupo con enfermedad carotídea (60.25 ± 11.75 vs 49.83 ± 14.04; 

p=<0.001). Se observa que el IMC (30.16 ± 5.23 vs 27.97 ± 5.37) y el Pabd, 

tanto en hombres (103.44 ± 10.65 vs 97.04 ± 11.23) como en mujeres (98.69 

± 12.45 vs 90.80 ± 16.08), fueron significativamente más elevados. 

 

 

 

 

 

 

 

En relación al sexo, antecedentes familiares de ECV precoz, hábitos 

tóxicos e higiénico-dietéticos (tabla 25), encontramos diferencias significativas 

entre ambos sexos (p=0.025), con mayor presencia de enfermedad carotídea 

en hombres. Se observan también diferencias significativas en relación al 

grado de actividad física realizada y a la historia de tabaquismo (p=0.001), 

con una prevalencia más elevada de enfermedad carotídea en pacientes con 

historia de tabaquismo.  

 

Tabla 24. Edad y parámetros antropométricos según la presencia o no de 

enfermedad carotídea. 

 No Enfermedad 
carotídea 
(n=95) 

Enfermedad 
carotídea  
(n=124) 

Sig. 
(p-valor) 

    

               Edad (años) 49.83 ± 14.04 60.25 ± 11.75 <0.001* 

                    Peso (kg) 75.13 ± 14.62 81.25 ± 15.82 0.004* 

                  Talla (cm) 164.10 ± 11.23 164.10 ± 10.79 ns 

             IMC (kg/m
2
) 27.97 ± 5.37 30.16 ± 5.23 0.003* 

    P. abdominal (cm) 
                    Hombres 

                  Mujeres 
 

97.04 ± 11.23 
90.80 ± 16.08 

103.44 ± 10.65 
98.69 ± 12.45 

0.002* 
0.012* 

*p-valor < 0,05 (Diferencias significativas). Datos expresados en media ± desviación 
estándar. 
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En la tabla 26 se presentan los FRCV, las ECV y el tratamiento de 

ambos grupos. En el grupo de enfermedad carotídea se observa mayor 

prevalencia de hipertensión, diabetes, dislipemia y las ECV, detectándose 

diferencias significativas (p<0.001) comparado con los pacientes sin 

enfermedad carotídea. En el análisis de la estratificación del RCV, 

encontramos diferencias significativas entre los distintos grupos de riesgo. Se 

puede destacar que un 40.3% de los pacientes de riesgo moderado tenía 

enfermedad carotídea. En relación al tratamiento farmacológico, destaca una 

elevación significativa del consumo de IECA/ARA2, antiagregantes, estatinas, 

beta-bloqueantes, calcio-antagonistas, diuréticos, ADOs y otros 

hipolipemiantes en el grupo con enfermedad carotídea. 

Tabla 25. Sexo, antecedentes familiares de ECV precoz, hábitos tóxicos e higiénico-

dietéticos según la presencia o no de enfermedad carotídea. 

  No 

Enfermedad 

carotídea 

(n=95) 

Enfermedad 

carotídea  

(n=124) 

Sig. 

(p-

valor) 

Sexo Hombre 47 (49.5%) 80 (64.5%) 
0.025* 

 Mujer 48 (50.5%) 44 (35.5%) 

Antecedentes familiares precoces SI 38 (40%) 54 (43.5%) 
ns 

 NO 57 (60%) 70 (56.5%) 

Historia de tabaquismo NO 62 (65.3%) 50 (42%) 

0.001* 
 SÍ                 33 (34.7%) 69(58%) 

Consumo de alcohol Nada 49 (51.6%) 64 (53.8%) 

ns  Ligero 41 (43.2%) 45 (37.8%) 

 Moderado 5 (5.3%) 10(8.4%) 

Actividad Física Nada 22 (23.4%) 29 (24.6%) 

0.001* 

 Ocasional 32 (34%) 23 (19.5%) 

 Casi Diaria 19 (20.2%) 25 (21.2%) 

 Diaria 15 (16%) 41 (34.7%) 

 Intensa 6 (6.4%) 0 (0%) 

*p-valor < 0,05 (Estadísticamente significativo). Datos expresados en frecuencias y porcentajes. 
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Tabla 26. Factores de RCV, ECV y tratamiento según la presencia o no de 

enfermedad carotídea. 

 No Enfermedad 

carotídea 

(n=95) 

Enfermedad 

carotídea  

(n=124) 

Sig. 

(p-valor) 

Factores de RCV    

Diabetes 12 (12.6%) 41 (33.1%) <0.001* 

Hipertensión 32 (33.7%) 86 (69.4%) <0.001* 

Dislipemia 34 (35.8%) 83 (66.9%) <0.001* 

Obesidad 32 (33.7%) 53 (42.7%) ns 

ECV 5 (5.3%) 29 (23.4%) <0.001* 

Riesgo de ECV 

Framingham 

   

Riesgo Bajo 66 (69.5%) 25 (20.2%)  

Riesgo Moderado 19 (20%) 50 (40.3%) <0.001* 

Riesgo Alto 10 (10.5%) 49 (39.5)  

Tratamiento 

farmacológico 

   

IECAS/ARA2 22 (23.2%) 71 (57.3%) <0.001* 

Beta-Bloqueantes 13 (13.7%) 35 (28.2%) 0.010* 

Calcio-antagonistas 8 (8.4%) 29 (23.4%) 0.003* 

Diuréticos 14 (14.7%) 37 (29.8%) 0.009* 

Otros antihipertensivos 3 (3.2%) 3 (2.4%) ns 

Antiagregantes 16 (16.8%) 60 (48.4%) <0.001* 

ADOs 10 (10.5%) 36 (29%) 0.001* 

Insulina 1 (1.1%) 7 (5.6%) ns 

Estatinas 33 (34.7%) 79 (63.7%) <0.001* 

Otros hipolipemiantes 10(10.5%) 29 (23.4%) 0.014* 

*p-valor < 0,05 Estadísticamente significativo. Datos expresados en frecuencias y porcentajes 

Los pacientes con enfermedad carotídea, presentaron cifras 

significativamente más elevadas de TAS, TAD y PP. Respecto a los 

resultados obtenidos en las variables analíticas, se observan diferencias 

significativas en cuanto a las cifras de glucosa, HbA1C, colesterol HDL y 

triglicéridos. En el grupo con enfermedad carotídea, las concentraciones de 
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glucosa, HbA1C y triglicéridos fueron superiores y las de colesterol HDL 

inferiores. Los resultados se muestran en la tabla 27. 

Tabla 27. Presión arterial y variables analíticas según la presencia o no de enfermedad 

carotídea 

 No Enfermedad 

carotídea (n=95) 

Enfermedad  

carotídea (n=124) 

Sig. 

(p-valor) 

TAS (mmHg) 126.49 ± 15.79 135.53  ± 14.54 <0.001* 

TAD (mmHg) 76.17 ± 9.36 79.17 ± 10.14 0.026* 

Presión de pulso (mmHg) 50.32 ± 13.98 56.36 ± 13.22 0.001* 

Glucosa (mg/dL) 96.09 ± 17.54 112.46 ± 38.29 <0.001* 

HbA1C (%) 5.67 ± 0.69 6.30 ± 1.05 0.005* 

Creatinina (mg/dL) 0.88 ± 0.19 0.91 ± 0.18 ns 

Colesterol Total (mg/dL) 194.83 ± 39.38 187.71 ± 45.34 ns 

Colesterol HDL (mg/dL) 60.11 ± 17.52 50.65 ± 13.53 <0.001* 

Colesterol LDL (mg/dL) 113.90 ± 38.44 109.69 ± 40.99 ns 

Triglicéridos (mg/dL) 107.29 ± 58.18 140.46 ± 86.98 0.001* 

*p-valor < 0,05 Estadísticamente significativo. Datos expresados en media ± desviación estándar. 

 

La tabla 28 recoge los resultados de los índices de RA, con mejor 

correlación con el GIM, medidos en ambos grupos. Se observa una elevación 

significativa de todos los valores en el grupo con enfermedad carotídea 

(p<0.001). Esta significación, aunque se atenúa, se mantiene al ajustar por 

edad, sexo, IMC, DM, hipertensión y dislipemia. 

 

Tabla 28. VOPcf e índices de RA según la presencia o no de enfermedad carotídea. 

 No Enfermedad 

carotídea 

(n=95) 

Enfermedad 

carotídea  

(n=124) 

Sig. 

(p-

valor) 

Sig
& 

(p-valor) 

VOPcf (m/s) 8.49 ± 2.00 10.13 ± 2.21 <0.001* 0.006* 

VOP máxima piernas (m/s) 6.97 ± 0.91 7.65 ± 0.93 <0.001* 0.022* 

GTB (m/s) 4.15 ± 0.66 4.76 ± 0.78 <0.001* 0.001* 

CAVI máximo 7.08 ± 2.40 8.96 ± 3.72 <0.001* 0.040* 

baPWV máximo (cm/s) 1286.07 ± 318.17 1580.83 ± 502.50 <0.001* 0.002* 

*p-valor < 0,05 (Diferencias significativas). Sig
&
= p-valor ajustado para edad, sexo, IMC, DM, 

Hipertensión y Dislipemia. Datos expresados en media ± desviación estándar. 



Tesis Doctoral 

 

 

 
 

Jorge de Nicolás 

 
143 

 

 

Al realizar una curva COR tomando como línea de referencia la 

presencia de enfermedad carotídea, se observa como todas las variables 

tienen un valor significativamente comparable (Figura 24). Los intervalos de 

confianza se superponen, tal y como se muestra en la tabla 29. Destaca el 

valor área bajo la curva de la VOPcf (0.728) y del GTB (0.723). 

 

 
Figura 24. Curva COR de VOPcf medida con Complior y otras variables de RA, 

evaluadas con VOPITB según la presencia de enfermedad carotídea. 
 

 

Tabla 29. Áreas bajo la curva e intervalos de confianza de la VOP e índices RA en la curva 

COR según enfermedad carotídea. 

 Área bajo la curva IC 95% Sig. 

VOPcf 0,728 0,658-0,797 <0,001* 

VOP máxima de piernas   0,712 0,641-0,783 <0,001* 

GTB 0,723 0,655-0,792 <0,001* 

CAVI máximo   0,679 0,606-0,751 <0,001* 

baPWV medio  0,698 0,627-0,770 <0,001* 

*p<0,05 Estadísticamente significativo.
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6. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LA DETECCIÓN DE 

ARTERIOSCLEROSIS SUBCLÍNICA CON LAS TÉCNICAS 

UTILIZADAS, SEGÚN LA PRESENCIA O NO DE ECV. 

 

En nuestro trabajo, se ha considerado la presencia de arteriosclerosis 

subclínica ante el hallazgo de un pGIM≥ 75 y/o placa de ateroma y/o 

VOPcf≥10m/s. 

 

Se ha analizado la relación entre el diagnóstico de aterosclerosis 

subclínica por las diferentes técnicas utilizadas en el estudio y la presencia de 

ECV clínica. Se observó que la prevalencia de ECV fue significativamente 

mayor en los pacientes con arteriosclerosis subclínica (p<0.001), determinada 

por cualquiera de los métodos. Se destaca la detección de aterosclerosis 

subclínica en el 93.8% de los pacientes con ECV.  

 

 

 

Tabla 30. ECV según la presencia de arteriosclerosis subclínica. 

  

NO ECV 

( n=177) 

 

ECV 

(n=32) 

 

Sig. 

(p-valor) 

 

SI 

 

105 (59.3%) 

 

 

30 (93.8%) 

<0.001* 

NO 72 (40.7%) 2 (6.3%) 

*p-valor < 0,05 (Estadísticamente significativo). Datos expresados en frecuencias 

y porcentajes. 
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El principal resultado del presente estudio ha sido confirmar la relación 

existente entre la rigidez de las grandes arterias (aorta y extremidades) y la 

arteriosclerosis carotídea. La fortaleza de la correlación de la RA con la 

ateromatosis carotídea es similar cuando se determina con el dispositivo 

VOPITB en las extremidades, como con el método de referencia (VOPcf) en 

la aorta. La evaluación de la rigidez en grandes arterias se complementa con 

la medición de la carga arteriosclerótica estudiada por ecografía carotídea de 

alta resolución en la detección de pacientes con riesgo cardiovascular 

elevado. La combinación de ambos métodos permitió identificar a la mayoría 

de los pacientes que habían presentado un acontecimiento cardiovascular. 

 

La medición del GIM en la pared posterior de la arteria carótida común 

está aceptada como un marcador de arteriosclerosis subclínica, y su 

determinación está recomendada por las guías de prevención cardiovascular 

(Andrus & Lacaille, 2014; Bots et al., 2007). Varios estudios longitudinales 

(Bots, Hoes, Koudstaal, Hofman, & Grobbee, 1997; Chambless et al., 1997; 

Mancia et al., 2013) y un metaanálisis (Lorenz, Markus, Bots, Rosvall, & 

Sitzer, 2007) demuestran que un aumento del GIM se correlaciona con una 

mayor mortalidad por eventos cardiovasculares arterioscleróticos. Sin 

embargo, si en el territorio carotídeo, además del GIM, se valora la presencia 

de placas de ateroma, el valor predictivo de la ecografía para el desarrollo de 

ECV aumenta, permitiendo mejorar la estratificación del RCV (Den Ruijter et 

al., 2012; Inaba, Chen, & Bergmann, 2012). Probablemente sea debido a que 

el GIM y la placa de ateroma reflejan distintos estadios de la evolución 

fisiopatológica de la enfermedad arteriosclerótica, siendo los pacientes con 

placas de ateroma los que padecen una enfermedad más evolucionada, 

comportando un RCV mayor. Además, la medición del GIM en la pared 

posterior de la arteria carótida común – lugar recomendado por los consensos 

(Stein et al., 2008)- puede infravalorar la enfermedad, al prestar menor 

atención al estudio de zonas con mayor afectación arteriosclerótica por su 

exposición a flujos más turbulentos, como ocurre en el bulbo carotídeo y la 

arteria carótida interna. De esta manera, algunos pacientes con RCV elevado 
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pueden presentar un GIM normal en la arteria carótida común, pero elevado 

en el bulbo carotídeo y en la arteria carótida interna, territorios con mayor 

dificultad técnica exploratoria y sin firme recomendación para la medición del 

GIM (Touboul et al., 2007).  

 

La heterogeneidad metodológica de los principales estudios sobre la 

valoración de la ateromatosis carotídea (Baldassarre et al., 2012; Chambless 

et al., 1997; Johnsen et al., 2007; Yeboah et al., 2012), puede haber influido 

en que las guías de prevención cardiovascular no hayan establecido una 

recomendación firme de su exploración. No obstante, debido a la 

accesibilidad del territorio carotídeo, la mayoría de los expertos coinciden en 

aconsejar la evaluación de la lesión subclínica en dicha región (Andrus & 

Lacaille, 2014; Mancia et al., 2013). La utilización de ultrasonidos para este fin 

está considerada una técnica no invasiva, barata y relativamente sencilla 

(Weber et al., 2015). Sin embargo, requiere tiempo de aprendizaje, un técnico 

experimentado para conseguir mediciones reproducibles y un equipo de 

ultrasonido con sonda lineal, no siempre disponible en la práctica clínica 

habitual. 

 

La VOP es una medida de RA asociada al daño vascular con alto 

poder predictivo de futuros acontecimientos cardiovasculares, sobre todo en 

pacientes hipertensos (Ben-Shlomo et al., 2014). Las guías terapéuticas de 

hipertensión arterial recomiendan su medición para evaluar lesión de órgano 

diana (Mancia et al., 2013). El estudio de la RA es de gran utilidad en la 

estratificación de pacientes con RCV moderado. La RA es el resultado de un 

proceso degenerativo, que afecta principalmente a la matriz extracelular de 

las arterias elásticas, provocado por el envejecimiento, la hipertensión arterial 

y otros factores de riesgo vascular. Cuando coinciden varios de ellos el 

proceso resulta muy acelerado. Los cambios producidos en las proteínas de 

la matriz extracelular alteran las propiedades mecánicas de la pared del vaso 

y activan mecanismos implicados en la aterosclerosis (Palombo & Kozakova, 

2016). La evaluación de la RA se realiza con varias técnicas, la más común 
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es la medida de la VOP en la aorta, considerada la prueba de referencia. Su 

determinación se obtiene localizando y midiendo el tiempo que transcurre 

desde la aparición de la onda de pulso en la carótida hasta alcanzar la 

femoral en el pliegue inguinal. La distancia entre ambos puntos se mide con 

una cinta métrica. La VOP resultante del cociente entre la distancia y el 

tiempo es la VOPcf (Laurent et al., 2006). Su medición se realiza con distintos 

dispositivos, los más utilizados son SphygmoCor® y Complior®. La 

rentabilidad diagnostica de ambos aparatos es similar (Asmar et al., 2001). En 

nuestro estudio utilizamos el Complior®, debido a la experiencia de uso previa 

del equipo investigador. 

 

La arteriosclerosis afecta a distintos territorios vasculares, por lo que su 

presencia en alguno de ellos suele acompañarse de enfermedad en el resto 

(Bots, Witteman, & Grobbee, 1993; Bots, Hofman, & Grobbee, 1994; Burke et 

al., 1995; Cohen et al., 2013). Distintos trabajos han demostrado la existencia 

de una relación entre la ateromatosis carotídea y coronaria, evaluada por 

cateterismo (Bots et al., 2007) o mediante la cuantificación del calcio 

coronario (Amato et al., 2007; Gronewold et al., 2014; Newman et al., 2008; 

Taylor et al., 2008). También se ha asociado la presencia de ateromatosis 

carotídea con la rigidez de grandes arterias, determinada por la VOP 

(Kasliwal et al., 2004; van Popele et al., 2001; Zureik et al., 2002). La 

existencia de factores de riesgo comunes para el desarrollo de 

arteriosclerosis y rigidez arterial explica la afectación simultánea en distintos 

territorios arteriales. La intensidad de su afectación es variable dependiendo 

de las diferentes condiciones hemodinámicas locales (Cecelja & 

Chowienczyk, 2009). 

 

Uno de los objetivos de este trabajo fue estudiar la relación entre la RA 

central y la arteriosclerosis carotídea. Nuestros resultados muestran que 

existe una correlación aceptable entre la VOPcf y el GIM carotídeo: r=0.398 

(p<0.001), comparable a la publicada por otros autores (Posadzy-

Malaczynska et al., 2005). Llamativamente, Zureik et al, encuentran una 
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asociación de enfermedad arteriosclerótica carotídea con la RA, evaluada 

mediante Complior®, similar a la observada en nuestra población (Zureik et 

al., 2002). La reproducibilidad de estos resultados en nuestra población 

confirma la relación existente entre la rigidez de las grandes arterias y la 

enfermedad carotidea. 

 

A pesar de la utilidad clínica de la medición de la RA y las 

recomendaciones de uso, no se ha alcanzado la implementación clínica 

deseada. Entre los principales inconvenientes figuran los siguientes (Pichler 

et al., 2015; Reference Values for Arterial Stiffness' Collaboration, 2010): 

 

 La dificultad para obtener un registro idóneo de los pulsos, 

condicionado tanto por las características del paciente 

(grasa abdominal y pudor a la exposición del área inguinal), 

como de la pericia y entrenamiento del técnico. 

 

 La variabilidad de los equipos en la medición de la VOPcf, 

en parte debido a errores en la medición manual de la 

distancia entre el punto carotídeo y el inguinal. 

 

 El elevado precio de los aparatos y la necesidad de 

recambio periódico de sus sensores. 

 

Con la intención de simplificar la técnica, se han desarrollado 

dispositivos que miden la RA en arterias periféricas (más accesibles), 

determinando la VOP en el brazo y la pierna por diferentes técnicas 

(Vlachopoulos, Aznaouridis, & Stefanadis, 2010). Entre los equipos más 

utilizados se encuentran el modelo VP-1000/2000 PWV/ABI (Omron-Colin, 

Japón) (Yamashina et al., 2002), con el que se obtiene la variable baPWV, y 

el dispositivo VASERA-1500 (Fukuda-Denshi Co, Japón) (Shirai et al., 2011), 

que calcula el índice CAVI, estimando la VOP entre el corazón y la pierna, 

corregida para la presión arterial del brazo. Estos equipos han demostrado 
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rentabilidad diagnóstica similar a la VOPcf, confirmándose su utilidad clínica 

en diversos trabajos (Amoh-Tonto, Malik, Kondragunta, Ali, & Kullo, 2009; 

Tanaka et al., 2009). (Munakata, 2014; Shirai et al., 2011; Sugawara & 

Tanaka, 2015). Sin embargo, tal y como ocurre con los dispositivos que miden 

la VOPcf, también presentan limitaciones: 

 

 Pueden cometer errores en sus medidas. Para el cálculo de 

la salida de la onda de pulso del corazón toman como 

referencia la última vibración del registro sonográfico en el 

yugulum (escotadura yugular esternal). La presencia de 

pequeñas vibraciones terminales en el sonograma puede 

condicionar un punto de medición equivoco. Estos equipos 

registran sólo de 3 a 5 ondas consecutivas, seleccionadas 

por su calidad, con lo que el cálculo de la media de la VOP 

en base a este pequeño número de medidas, supone 

mayor probabilidad de error. Por otra parte, la medida que 

realizan no tiene traducción fisiológica. El baPWV simula 

una hipotética onda que circulara desde el brazo a la pierna 

a velocidad constante. Sin embargo, las arterias de este 

trayecto, por su diferente anatomía y patrón hemodinámico, 

presentan distintos grados de enfermedad, que condicionan 

que en cada territorio arterial la VOP sea diferente. Por 

tanto, igualar la VOP del brazo a la pierna sería otra fuente 

de confusión.  

 

 La presión arterial tiene gran influencia sobre la VOP, con lo 

que el cálculo del baPWV puede variar según la TA del 

individuo. Para minimizar este efecto, se desarrolló el índice 

CAVI (Shirai, Utino, Otsuka, & Takata, 2006). Una de las 

limitaciones del CAVI parece ser la influencia que tiene la 

contracción fisiológica del músculo liso sobre el tono 

vascular, aumentando el valor del CAVI sin relación con la 
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presencia de rigidez arterial (Sun, 2013).  

 

Para solventar las limitaciones de los dispositivos anteriores, nuestro 

grupo, compuesto por investigadores del Departamento de Electrónica de la 

Escuela de Ingenieros Industriales de la Universidad de Extremadura (UNEX), 

clínicos del Hospital San Pedro de Alcántara y de Atención Primaria de 

Cáceres, así como por enfermeros de la Facultad de Enfermería de la UNEX, 

han desarrollado VOPITB, un dispositivo que mide la VOP de manera 

independiente y precisa en brazos y piernas. Las medidas obtenidas permiten 

conocer la VOP en cada territorio explorado y establecer nuevos índices y 

variables que pudieran reflejar el daño vascular producido por la 

arteriosclerosis. La VOP en el brazo, calculada con VOPITB, ha sido validada 

con mediciones intravasculares realizadas por cateterismo (r=0.83), 

mostrando aceptables coeficientes de variabilidad inter e intraobservador 

(r=0.87 y r=0.91, respectivamente) (Munoz-Torrero et al., 2014). La VOP 

medida con VOPITB se ha correlacionado con la VOPcf determinada con 

Complior® (Rico, 2015), obteniendo resultados comparables a otros equipos 

disponibles en el mercado. Las variables estudiadas hasta la fecha que 

presentan mejor correlación son: la VOP máxima de piernas: r= 0.669 

(p<0.001) y el Gradiente tobillo-brazo (GTB): r= 0.571 (p<0.001). Los 

resultados de dichas variables, inéditas de VOPITB, son similares a los 

obtenidos con las incorporadas recientemente al equipo (baPWV y CAVI), 

también utilizadas por otros dispositivos comerciales: correlación de VOPcf 

respecto a baPWV: r=0.510 (p<0.001) y respecto a CAVI: r=0.663 (p<0.001). 

Observar estas asociaciones en el total de los subgrupos de pacientes 

estudiados, sugiere que los resultados pueden ser aplicables a las situaciones 

clínicas más frecuentes. Además, comprobamos que las influencias de la 

edad y la presión arterial sobre las mediciones de VOPITB tienen un efecto 

similar a las observadas con la técnica de referencia - Complior® - 

fortaleciendo la validez y fiabilidad de VOPITB.  
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En nuestro estudio pudimos establecer la relación entre la 

ateromatosis carotídea y las distintas variables de RA periférica medidas con 

VOPITB. Se observó una correlación aceptable entre el GIM y las variables 

CAVI máximo: r=0.379 (p<0.001) y baPWV máximo: r=0.332 (p<0.001). Estos 

hallazgos son comparables a los descritos por otros autores (Kasliwal et al., 

2004; Okura et al., 2007; Suzuki, Kurosu, Kon, & Tomaru, 2014). Kasliwal et 

al., encuentran una correlación de 0.47 (p<0.001) entre GIM y baPWV 

(Kasliwal et al., 2004). Suzuki et al., obtienen una "r" de 0.435 (p<0.001) entre 

el GIM y CAVI (Suzuki, Kurosu, Kon, & Tomaru, 2014). Al estudiar la relación 

de los índices propios de VOPITB con el GIM, encontramos una "r" de 0.442 

(p<0.001) para la VOP máxima de piernas y de 0,454 (p<0.001) para el GTB. 

Se observan valores ligeramente superiores al resto de las variables 

investigadas, habituales en la evaluación de la rigidez vascular: VOPcf: 

r=0.398 (p<0.001), CAVI máximo: r=0.379 (p<0.001) y baPWV máximo: 

r=0.332 (p<0.001). 

 

Nuestro dispositivo explora diferentes territorios arteriales afectados 

con distinta intensidad por la arteriosclerosis. Aunque comparten los mismos 

factores de riesgo vascular, localmente inciden de diferente modo (Palombo & 

Kozakova, 2016). De aquí que la enfermedad carotidea no correlacione más 

estrechamente con la rigidez arterial, sin menosprecio de la utilidad clínica de 

VOPITB y otros dispositivos comerciales. En nuestro estudio encontramos 

una asociación significativa entre la enfermedad aterosclerótica – reflejado en 

las medidas con VOPITB- y sus principales FRCV (HTA, dislipemia, diabetes 

y tabaquismo), similar a la comunicada por otros autores (Palombo & 

Kozakova, 2016; Selwaness et al., 2014).  

 

Los resultados descritos previamente fueron producto del análisis 

cuantitativo de la relación entre los valores del GIM y las variables de RA. 

Cuando comparamos de manera más precisa la carga arteriosclerótica 

carotídea, considerando el percentil del GIM≥ 75 según edad y sexo o la 

presencia de placas de ateroma, encontramos que no existe relación entre los 
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pacientes con percentil del GIM≥75 y la RA, pero sí con la presencia de 

placas de ateroma o con la combinación de ambas (enfermedad carotídea), 

hallazgos que reflejan de manera más específica la enfermedad 

arteriosclerótica carotídea. Se observó una asociación independiente y 

significativa de las placas de ateroma y la enfermedad carotídea, tanto con la 

RA central como con la RA periférica. Al realizar un ajuste por edad, 

hipertensión arterial y los principales FRCV persiste la significación de esta 

relación. Sin embargo, no encontramos asociación de las variables 

estudiadas con el percentil del GIM≥ 75 o ésta fue débil, perdiéndose tras el 

ajuste para estos factores de riesgo vascular. 

 

En el estudio de curvas COR para valorar la capacidad de 

discriminación de las variables de RA en la arteriosclerosis carotídea, 

encontramos resultados comparables en todos los parámetros estudiados en 

cuanto a la presencia de placa de ateroma y enfermedad carotídea, pero no 

en relación al percentil del GIM≥ 75 aislado. Destacó un área bajo la curva 

mayor de 0.7 para GTB y VOPcf. Por tanto, nuestros hallazgos muestran que 

el GTB y la VOPcf podrían ser los valores de mayor utilidad para la 

estratificación de RCV. El GTB compara la VOP de las piernas y los brazos 

en el mismo paciente, lo que podría evitar la necesidad de realizar ajustes 

para edad y sexo, necesarios en el estudio de la VOPcf. 

 

Los hallazgos comentados previamente son concordantes con otros 

estudios. Zureik et al, muestran que la RA se correlaciona de forma 

independiente con la presencia de placas de ateroma, pero no con el GIM 

medido en los sitios libres de placa, donde la relación se pierde al ajustar por 

la edad y presión arterial (Zureik et al., 2002). Sin embargo, en el estudio 

ARIC (Riley, Evans, Sharrett, Burke, & Barnes, 1997) se observa relación de 

la RA con el GIM mayor al percentil 90. Este percentil es superior al 

considerado en nuestro trabajo (percentil GIM≥75). La asociación entre la 

presencia de placas de ateroma y RA también se ha observado en estudios 

clásicos como el Rotterdam (van Popele et al., 2001). Diversos autores 
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sostienen que la relación existente entre la formación de placas de ateroma y 

la rigidez de grandes arterias se produce por las alteraciones del flujo 

sanguíneo en la microcirculación vascular (Hashimoto & Ito, 2009; Ishikawa et 

al., 2008; Selwaness et al., 2014). Ishikawa et al, relacionan la RA con la 

afectación de la microcirculación cerebral, que conduce a infartos cerebrales 

(Ishikawa et al., 2008). En un estudio reciente sobre 6.527 pacientes, la RA se 

relaciona con el desarrollo de cambios estructurales producidos en las placas 

de ateroma, como la formación de hemorragias intraplaca, que conllevan a un 

aumento de eventos isquémicos cerebrovasculares agudos (Selwaness et al., 

2014). Aunque el proceso de RA se relaciona con múltiples mecanismos 

patogénicos de la arterosclerosis, su asociación es mayor cuanto más 

avanzada está la enfermedad. Algunos autores sugieren que la RA es 

precursora de los cambios que provocan el desarrollo de la aterosclerosis 

(Palombo & Kozakova, 2016). Por lo que, una detección y abordaje precoz de 

los pacientes con RA podría ser beneficioso en la prevención cardiovascular. 

 

La aterosclerosis subclínica tiene un alto valor predictivo de ECV. 

Numerosos estudios demuestran que el aumento del GIM y el hallazgo de 

placas de ateroma en el territorio carotídeo están asociados a un incremento 

de mortalidad cardiovascular (Bots, Hoes, Koudstaal, Hofman, & Grobbee, 

1997; Chambless et al., 1997; Lorenz, Markus, Bots, Rosvall, & Sitzer, 2007; 

Mancia et al., 2013). La presencia de placas de ateroma puede ser un 

marcador superior en la predicción de eventos CV, comparado con el GIM 

medido en la arteria carótida común (Mathiesen et al., 2011; Plichart et al., 

2011). Sin embargo, en la estratificación del riesgo vascular la evaluación 

conjunta de estos dos parámetros permite una mejor estratificación del 

paciente con riesgo intermedio (Nambi et al., 2010; Touboul, Labreuche, 

Vicaut, Amarenco, & GENIC Investigators, 2005). Yuk et al demuestran que la 

evaluación combinada de distintos parámetros de arteriosclerosis subclínica 

son un fuerte predictor de mortalidad y ECV (Yuk et al., 2015). 

Recientemente, un estudio sobre 356 pacientes hipertensos, demuestra que 

la VOP junto a la presencia de placas de ateroma presentan una capacidad 
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de predicción del primer evento cardiovascular, superior a la medición aislada 

del GIM (Kawai et al., 2013). Nuestros resultados coinciden con estos 

autores; la presencia de placas y el GIM aumentado discriminan mejor los 

pacientes de alto riesgo que cualquiera de ellos individualmente. Por otra 

parte, la VOP ha demostrado ser predictor independiente de muerte y ECV 

(Terai et al., 2008).  

 

Finalmente, como último objetivo, nos propusimos estudiar la 

capacidad discriminativa para la presencia de ECV del conjunto de todas las 

variables de arteriosclerosis subclínica contempladas en nuestra 

investigación. El hallazgo de enfermedad carotídea y/o la VOPcf alta 

(≥10m/s), determinada con Complior®, identifican prácticamente a la totalidad 

de los pacientes con ECV (93%). Por tanto, el uso combinado de estos 

métodos podría complementarse en el diagnóstico precoz de la 

arterosclerosis subclínica, proporcionado beneficios potenciales para 

implementar medidas terapéuticas preventivas. 

 

El presente trabajo tiene ciertas limitaciones. Entre ellas destacamos 

el pequeño número de pacientes, reclutados de una sola institución, con un 

número reducido de controles y una distribución heterogénea de los grupos. 

Al tratarse de un estudio transversal, sólo permite especular acerca de los 

mecanismos fisiopatológicos subyacentes entre la asociación de las variables 

de rigidez arterial y la ateromatosis carotídea. Aunque se intentó minimizar la 

influencia de los medicamentos vasoactivos sobre las mediciones de las VOP, 

no podemos afirmar que se alcanzara este objetivo. No obstante, las 

condiciones se aproximan a las de la práctica clínica diaria, permitiendo 

generalizar nuestros resultados a las situaciones clínicas habituales. 

Finalmente, las mediciones de CAVI y baPWV incorporadas a VOPITB 

necesitan homologarse, aunque nuestros resultados son equiparables a los 

publicados por otros investigadores. Es necesario realizar estudios que 

permitan confirmar la utilidad de VOPITB. 
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Las conclusiones del presente trabajo son las que se detallan a continuación: 

 

 
 

1.   La rigidez de las grandes arterias (aorta y extremidades) está 

asociada con la arteriosclerosis carotídea. 

 

2.   La rigidez arterial central y de arterias periféricas se asocian de forma 

independiente tanto con la presencia de placas de ateroma como con 

la combinación del GIM≥75 y placas de ateroma. 

 

3.   El GTB medido con VOPITB discrimina a los pacientes con 

enfermedad arteriosclerótica carotídea de manera similar a la VOPcf. 

 

4.   La evaluación de la rigidez en grandes arterias se complementa con 

la medición de la carga arteriosclerótica, estudiada por ecografía 

carotídea de alta resolución, en la estratificación de pacientes según 

su riesgo cardiovascular. 
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ANEXO 1: Hoja de información al paciente y consentimiento informado 

 

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

 

TÍTULO DEL ESTUDIO: Correlación de grosor de íntima media carotídea y la 

velocidad de onda de pulso determinada con un dispositivo propio. 

Investigador: JORGE MANUEL DE NICOLÁS JIMÉNEZ 

 Se solicita su participación en este Proyecto de Investigación, cuyo objetivo 

principal es valorar el riesgo cardiovascular por un dispositivo diseñado por nosotros. 

 La arterosclerosis es una enfermedad que afecta principalmente a las 

paredes arteriales en la que el depósito de lípidos y células puede dar lugar al 

taponamiento de las arterias. 

 En este estudio participa la Unidad de Riesgo Cardiovascular del Servicio de 

Medicina Interna del Hospital San Pedro de Alcántara de Cáceres. 

 Su participación en el estudio es totalmente voluntaria y si usted decide no 

participar recibirá todos los cuidados médicos que precise y la relación con el equipo 

médico que le atiende no se verá afectada. 

 Si usted decide participar, se le realizarán pruebas que no suponen ninguna 

molestia, consistentes en tomar la tensión en ambos brazos y en las piernas 

simultáneamente y una ecografía carotídea. Dichas pruebas son aconsejables para el 

diagnóstico y tratamiento de su enfermedad. Será necesaria una extracción de 

sangre para este estudio. 

 Es posible que de su participación no se obtenga un beneficio directo. Sin 

embargo la mejora en el conocimiento de la afectación de sus arterias podría ser de 

ayuda para su médico. Conocer el grado de afectación de sus arterias podrá 

contribuir a un mejor conocimiento y tratamiento de la misma. 

 Toda la información relacionada con el estudio es estrictamente confidencial, 

nunca el equipo investigador conocerá su identidad. Los resultados del estudio 

podrán ser comunicados en reuniones científicas, congresos médicos o publicaciones 

científicas, manteniéndose una estricta confidencialidad sobre la identidad de los 

pacientes. 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

TÍTULO DEL ESTUDIO: Correlación de grosor de íntima media carotídea y la 

velocidad de onda de pulso determinada con un dispositivo propio. 

 

Investigador: JORGE MANUEL DE NICOLÁS 

JIMÉNEZ 

 

 

1. Yo 

______________________________________________________________

______, declaro bajo mi responsabilidad que he leído la Hoja de Información 

y acepto participar en este estudio. 

 

2. Se me han entregado las hojas de Información y de Consentimiento 

Informado. Se me han explicado las características y el objetivo del estudio y 

los posibles beneficios y riesgos. 

 

3. Sé que se mantendrá en secreto mi identidad y que las muestras de sangre 

serán identificadas con un número único. 

 
4. Soy libre de retirarme del estudio en cualquier momento y por cualquier razón 

y sin que tenga ningún efecto sobre mi tratamiento médico futuro. 

 

Fdo:  

 

Cáceres, de    2014 

 

 

ETIQUETA  
IDENTIFICATIVA 
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ANEXO 2: Informe del Comité Ético 
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ANEXO 3: Historia clínica 
 

 

 

 
 

 

 

 

 



Tesis Doctoral 

 

 

 
 

Jorge de Nicolás 

 
223 

 

 
 

 

 

 
 

 

 



Tesis Doctoral 

 

 

 
 
Jorge de Nicolás 

 
224 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tesis Doctoral 

 

 

 
 

Jorge de Nicolás 

 
225 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 



Tesis Doctoral 

 

 

 
 
Jorge de Nicolás 

 
226 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 


