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CAPITULO I  
RESUMEN 
Dr. Edgar Ramírez Vázquez 
Universidad Autónoma de Nuevo León 
Titulo: ¨Valor Pronostico de Las Calcificaciones Arteriales 
Intracraneales en Evento Cerebrovascular Agudo. 
No. De Paginas:62 
Candidato al grado de MEDICO ESPECIALISTA en Medicina 
Interna 
Área de estudio: Neurología Vascular. 
La enfermedad vascular cerebral (EVC) es una enfermedad altamente prevalente, 1. En México la 

enfermedad vascular corresponde a la sexta causa de muerte, según cifras reportadas por el 

INEGI en el 2017. 

  

Su presencia es a menudo un hallazgo incidental en TAC de cráneo con una prevalencia de hasta 

81-83%. los factores de riesgo para presentar calcificación intracerebral carotídea se destacan2 

Hipertensión, Tabaquismo y Edad avanzada Diabetes y la porción mas reportada como afectada 

es la del sifón carotideo. 

 

En pacientes sanos es un factor de riesgo independiente para stroke (rotterdamn 2014), y en 

pacientes con stroke usualmente se asocia a un mayor riesgo de recurrencia (12.7 vs 1.9%).7  así 

como a un peor deterioro cognitivo 9-10. En pacientes sometidos a trombolisis se asocio con mayor 

riesgo de sangrado y mortalidad. 12.  En pacientes sometidos a endardectomia (MR CLEAN) la 

calcificación medial se asocio a mayor recurrencia y muerte. 14. 

 

El propósito de este estudio fue valorar si existe una correlaciona entre un mayor volumen (mm3) 

con un peor pronostico funcional (mRankin >3) y como objetivo secundario determinar si existe 
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alguna relación entre la presencia de calcificaciones ICA con algún subtipo etiológico según 

ASCOD24y TOAST25.  

 

En este estudio observacional, analítico, longitudinal y retrospectivo se selecciono una cohorte de 

182 pacientes reclutados en el H. Universitario Dr. José Eleuterio González en el área de medicina 

interna y neurología desde enero del 2017 a marzo del 2020, los cuales cumplieran con imágenes 

de TC de alta calidad con abordaje etiológico completo. 

Para la toma de imágenes se utilizo un tomógrafo general electric VCT lightspeed de 64 cortes, se 

procedió a realizar un análisis  con medición de volúmenes exclusivamente en sistema carotideo y 

vertebral intracraneal, desde V4, pará la segmentación se utilizo un visualizador PACS carestream 

con aplicación de score calcio, se procedió a seleccionar de manera semi-automatizada la 

selección de voxeles de mas de 130UI hounsfield teniendo cuidado de no contemplar tejido óseo, 

se realizo una reconstrucción 3D y se  calculo el volumen en mm3 de sifón derecho e izquierdo, 

resto del sistema carotideo derecho e izquierdo y un total de ambos, así como del sistema 

vertebral. 

Para el análisis se tomaron en cuenta el total de los valores, el total del sistema carotideo y vertebral, 

para la estadística inferencial se dicotómizaron el mRankin al egreso, 30 y 90 días en buen pronostico 

de 0=2 y mal pronostico >3 respectivamente. Se creo una variable de diferencia de diferencia entre 

NIHSS al ingreso y al egreso. Para en análisis descriptivo se usaron números y frecuencias y para 

variables continuas Desviación Estándar. Se hicieron tres modelos univariados para cada desenlace 

de interés usando volumen total de calcio del sistema vertebral, volumen total de calcio del sistema 

carotideo, y volumen total de calcio como variables predictoras. Para los desenlaces de puntaje 

NIHSS se utilizó un modelo de regresión lineal, mientras que para el desenlace de Rankin se 

utilizaron regresiones, para valorar el efecto independiente cada modelo fue corregido con edad y 

puntaje del NIHSS al ingreso. se evalúo si existía una diferencia de entre el volumen de 

calcificaciones según la etiología de stroke isquémico. Se calcularon medias y desviación estándar 

para la etiología aterosclerótico y para el resto de los subtipos. Se usaron usó la prueba de t de 
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student no pareada como prueba de hipótesis en el caso de dos variables y ANOVA en el caso de 

más de dos variables. Todos los análisis fueron hechos en SPSS versión 14. Se consideraron valores 

de p menor a 0.05 como estadísticamente significativos.  

 

encontramos una alta prevalencia de enfermedades crónico-degenerativas siendo la mas frecuente 

hipertensión arterial 109 pacientes (59.9%), tabaquismo 42.9% (78), obesidad 35.2% (64), diabetes. 

las características del stroke la media del puntaje del NIHSS al ingreso fue de 8, de los 182 pacientes 

23 recibieron terapia trombolitica. La etiología mas frecuente de acuerdo a la clasificación de TOAST 

fue la ateroesclerótica (TOAST-1) 43.4% (n79), seguido de oclusión de pequeño vaso 23.1% (n42), 

y posteriormente cardio-embolico 21.4% (n39). 

En cuanto a los desenlaces pronósticos el NIHSS al egreso obtuvo una media de 6, la diferencia de 

medias (cambio en el NIHSS) fue de -2 con una (DE) de 5, de los 182 pacientes al egreso 93 

pacientes (51%) tenían un Rankin de peor pronostico (>3). La valoración de las calcificaciones en su 

porción mas calcificada fue los sifones carotideos con una media 58mm3 y una (DE) de 62mm3 para 

el derecho de 54mm3 y un (DE) de 61. Se demostró mediante una regresión lineal que no existe 

correlación directa entre un mayor volumen expresado en mm3 con un peor NIHSS al egreso, 

ajustada con la edad y puntaje inicial del NIHSS, con un valor de p de 0.16 para el sistema carotideo 

y 0.17 para el vertebra. Se realizo una regresión logística binaria donde un mayor volumen en mm3 

no se asocio a un peor desenlace (>3) al egreso, así mismo no se encontró asociación con un peor 

pronostico a los 30 y 90 días. 

Se dicotomizaron la variable de etiología de acuerdo al TOAST en  ateroesclerótico contra el resto 

de sub-fenotipos y la media de calcificaciones del sistema carotideo fue 189mm3 y para el resto (no 

ateroesclerótico)  de 110mm3 la diferencia de medias fue de 75mm3, Usando una prueba t de 

student para medias independientes, se demostró que existe una correlación entre la etiología del 

stroke y la media de los volúmenes de calcificaciones en mm3 (en el total y carotideo) con un valor 

de p 0.002 y 0.004 respectivamente,  pero no se encontró esta correlación para el sistema vertebral. 

También se analizo con variable de etiología de acuerdo a la clasificación de sub-fenotipos usando 
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la clasificación de ASCOD y de igual manera se demostró una asociación entre la etiología del stroke 

y los volúmenes de calcificaciones en el sistema carotideo y total con un valor de p 0.004 y 0.003, 

sin embargo, nuevamente no se correlaciono con el sistema vertebral. 

 

se encontró alta prevalencia de  enfermedades crónico-degenerativas, características consistentes 

con otros estudios.29 Se encontró una gran prevalencia de calcificación de las arterias intracraneales 

en 155 pacientes(85.2%), lo cual se encuentra dentro de lo reportado en pacientes con EVC en 

estudios previos el cual ronda 60-90%.29- 2 

En estudios mas parecidos a este trabajo donde se evaluaron la correlación de calcificación IAC con 

desenlaces pronósticos usaron poblaciones diferentes como aquellas sometidas a trombolisis o 

endardectomia, encontrando resultados Heterogéneos 12 En otro estudio donde los pacientes fueron 

sometidos a trombectomia mecánica (n194)  se concluyo que un mayor grado de calcificación previo 

a la trombectomia, se asocia a un peor pronostico funcional y peor revascularización post-

procedimiento.35 Un estudio similar sometidos a tratamiento endovascular y se evaluó el volumen en 

mm3 en donde se encontró que los pacientes con mayor volumen presentaban un mayor riesgo de 

recurrencia, muerte y peor pronostico, lo cual contrasta con resultados de este estudio.14otros 

estudios en pacientes sin  EVC sugiere que un mayor grado de IAC presentaban un mayor riesgo de 

deterioro cognitivo.36 

En este estudio se logro comprobar una asociación entre el volumen cálcico con el fenotipo etiológico 

de ateroesclerótico de vasos grandes mediante una prueba t student de diferencia de medias, Esto 

contrasta con el estudio, Chang et al. en donde encontró una correlación entre la calcificación de las 

arterias intracraneales y enfermedad de pequeño vaso.37 A pesar de la escases de estudios que 

existe donde se busca esta correlación, se logro encontrar esta misma correlación en otros 2 estudios 

previos con la presencia de calcio y un TOAST de tipo ateroesclerótico. 7-31.En este estudio no se 

demostró una asociación con la etiología de pequeño vaso, probablemente se deba a que el mayor 

grupo de pacientes en nuestro estudio fueron de etiología ateroesclerótica. 
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Consideramos algunas limitaciones del estudio haber sido un estudio retrospectivo y no contar con 

la información completa del mRankin a los 30 y 90 días de todos los pacientes, desconocemos si 

esto influyo para no encontrar una relación no significativa entre calcificación de ICAs y pronostico. 

Otra de las limitantes es que no se cuantificaron volúmenes extracraneales y tiempo de seguimiento 

máximo fue a los 90 días. las fortalezas del estudio fue que la medición de las calcificaciones se hizo 

en volumen expresada en mm3 y al ser una medida meramente cuantitativa cuenta con ventaja a 

diferencia de gran parte de estudios reportados en los cuales utilizan escalas apreciativas o 

cualitativas , ya se demostró que tiene una excelente correlación con otros instrumentos de medición 

apreciativas como método de woodcock y score de agatston con una excelente concordancia intra e 

interobservador15. 

En este estudio se concluyo que un mayor volumen en mm3 no se asocio a un peor pronostico 

funcional para NIHSS al egreso y el mRankin al egreso, 30 y 90 días. 

En este estudio se demostró que existe una asociación entre un mayor volumen de calcificación 

arterial intracraneal y el subtipo etiológico de Ateroesclerosis de gran vaso. 
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CAPITULO II 

1.INTRODUCCION  

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es una enfermedad altamente prevalente, 

se estima que en Estados Unidos cada año afecta a 700,000 personas1. En 

México la enfermedad vascular corresponde a la sexta causa de muerte, en cifras 

reportadas por el INEGI en el 2017. 

 

La isquemia cerebral es causada por una reducción del flujo sanguíneo, los 

síntomas se presentan tras unos segundos por deprivación de glucosa y oxígeno 

neuronal y si esta interrupción persiste por un periodo superior a unos pocos 

minutos se produce muerte (infarto) de tejido encefálico. Sin embargo, si el flujo se 

reanuda en pocos segundos puede haber recuperación plena y los síntomas sólo 

serán transitorios, esta situación se conoce como ataque isquémico transitorio. 1 

 

El tratamiento inicial del episodio isquémico no suele depender de su origen, sin 

embargo la importancia de identificar la causa es indispensable, para reducir el 

riesgo de recurrencia, mediante la aplicación de su manejo y estrategias de 

prevención secundaria.1 

 
 
El accidente o embolia arterio arterial es la segunda causa más frecuente consiste 

en la formación de un trombo formado en una placa ateroesclerótica con su 

posterior migración y oclusión arterial. El sitio más frecuente es la bifurcación 
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carotídea  pero puede ser a partir de cualquier vaso enfermo, por ejemplo 

ateroesclerosis del sistema carotideo intracraneal.1 

 
La aterosclerosis intracraneal provoca enfermedades cerebrovasculares por dos 

mecanismos, por la trombosis directa del vaso enfermo o bien el mecanismo 

embolico, razón por la cual el tema central en este estudio es estudiar nuevas 

opciones y métodos para valorar de manera indirecta la aterosclerosis del sistema 

carotideo intracraneal, debido a que el riesgo de recurrencia de EVC es del 15% 

por año, similar a la aterosclerosis carotídea extracraneal.1  

2. ANTECEDENTES 

La medición de las calcificaciones dentro del sistema arterial es una manera de 

valorar la aterosclerosis. La calcificación coronaria es por mucho, el tipo de 

calcificación arterial más estudiada, y se ha utilizado como un marcador no 

invasivo de predicción de enfermedad coronaria útil en la toma de decisiones, lo 

que hace atractivo estudiar su utilidad en otras arterias con su presencia en el 

sistema arterial carotideo intracraneal 2.  

 

En cuanto a las calcificaciones del sistema carotideo intracraneal. Su presencia es 

a menudo un hallazgo incidental en TAC de cráneo con una prevalencia de hasta 

81-83%. Se desconoce exactamente la relevancia clínica de la presencia de esta, 

debido a resultados heterogéneos de los diversos estudios, aunque existe 

evidencia que correlaciona un mayor riesgo de infarto cerebral y un peor 

desenlace cognitivo .3=4 
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Dentro de los factores de riesgo para presentar calcificación intracerebral 

carotídea se destacan la edad avanzada, sexo masculino, hipertensión e 

hipercolesterolemia. Además, los trastornos del desequilibrio del calcio y fosfato 

presentes en los pacientes con enfermedad renal crónica también han sido 

descritos en estas poblaciones. 2 

 
 
3. Definición del problema 
 
La medición del calcio en las arterias intracraneales resulta un biomarcador 

prometedor de severidad de la enfermedad cerebrovascular y existe evidencia que 

sugiere que las calcificaciones moderadas a severas están asociadas con un 

incremento en la aparición de infarto cerebral isquémico y sugieren utilidad para 

evaluar la severidad de aterosclerosis. 3,5 

 
Entre las arterias más estudiadas para medir la aterosclerosis intracraneal se 

destaca la arteria carótida interna (ACI). Este vaso antes de su división en arteria 

cerebral media (ACM) y arteria cerebral anterior (ACA), forma un segmento 

tortuoso en donde se curva en sentido posterior conocido como el sifón carotideo. 

Se cree que esta porción elástica y tortuosa es responsable de contrarrestar 

presiones incrementadas. Su calcificación se traduce en disminución de intensidad 

de pulso y contribuye a una lesión cerebral inducida por la presión de 

pulsatilidad.4,6 
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La calcificación de la porción intracraneal de la ACI en el sifón carotideo es la más 

frecuente en la literatura, detectada hasta en el 75% de los casos. Normalmente  

está reportada con una incidencia del 60-90% de los casos aumentando su 

incidencia en pacientes con edad avanzada, factores de riesgo cardiovascular 

como diabetes mellitus, hipertensión arterial, dislipidemias, entre otros.2 

 
La arteria vertebro basilar es la segunda arteria más afectada identificada en el 

3.4- 3.6%, con una incidencia mayor en pacientes de origen asiático 3-20%.2 

 

 En un estudio realizado en el 2017 se revisó la asociación de las calcificaciones 

vertebro basilares usando escalas visuales semicuantitativas con el subtipo 

etiológico del infarto cerebral, así como su recurrencia y valor pronóstico, en 

donde se encontró que la causa más frecuente fue  atero-trombosis de grandes 

vasos  así como un riesgo incrementado de recurrencia (12.7% vs 1.9%, p 0.004).7 

 
Existen retos importantes para la medición del calcio en las arterias intracraneales 

por medio de tomografía computarizada (TC) de cráneo debido a que estos vasos 

principalmente la ACI en su porción cavernosa (sifón) guarda relación en 

proximidad a estructuras óseas del cráneo y esto dificulta la medida de manera 

automatizada. Por lo tanto se requiere del uso de escalas cualitativas o 

semicuantitativas en vez del uso de métodos cuantitativos como el score de 

Agatston y mediciones por volumen.4 
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4.Fisiopatología 
 
El proceso de la calcificación usualmente inicia en pacientes jóvenes, en diversos 

estudios se detectaron de manera postmortem en 22 niños edades desde 1 hasta 

16 años y todos tenían calcificación en el sifón carotideo, 31% tenían calcificación 

en la íntima y 47% calcificación en la capa medial.4-8 

 

La calcificación arterial intracraneal se asocia a mayor rigidez, una presión de 

pulso aumentada, índice de pulsatilidad aumentado y es inversamente asociado 

con la velocidad de flujo. Existe una correlación débil entre la severidad del 

depósito de calcio y estenosis en pacientes con ictus. En caso de hemorragia 

subaracnoidea se asocia a un menor vaso espasmo. 

 

En el estudio de Rotterdam 2013 se asoció a un mayor deterioro cognitivo y motor 

sin embargo no se asoció a pérdida de memoria. 9-10 

 
Efectos hemodinámicos de calcificación intracraneal (ver Anexo 2)  4-9-11 
 
 

1. Rigidez arterial aumentada: velocidad de onda de pulso aumentada, 

aumento de índice de pulsatilidad. 

2. Estenosis Vascular: aumenta el riesgo de isquemia al causar disminución 

liminal, sin embargo aún no se comprueba la correlación de calcificación y 

estenosis en los estudios hasta la fecha. 
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3. Estabilidad de la placa: existe controversia entre la contribución de calcio en 

la estabilidad de placa y usualmente se considera que una placa con calcio 

es más estable que una no calcificada.  

 
Se asocia como factor independiente de riesgo y mayor mortalidad en pacientes 

con EVC isquémico 12-13. Así mismo una mayor incidencia de infartos lacunares, 

atrofia subcortical, alargamiento de espacios ventriculares4. 

En un análisis post hoc del estudio MR CLEAN (Multicenter Randomized Clinical 

Trial of Endovascular Treatment for Acute  Ischemic Stroke in the Netherlands) en 

donde se evaluaba la efectividad de tratamiento endovascular en pacientes con 

EVC isquémico agudo, se determinó que pacientes con calcificación de la capa 

medial  tenían mejores resultados que aquellos con calcificación intimal.14 

 
En pacientes con infarto cerebral existe un estudio de casos y controles en donde 

se demostró una mayor calcificación de las A. vertebrales (47% vs 25%) en 

pacientes enfermos comparados con pacientes sanos, pero en las arterias 

basilares no se guardó ninguna asociación.7 
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5.Métodos actuales para la cuantificación de calcificación de arterias 

intracraneales (ICA). 

La calcificación vascular puede ser cuantificada in vitro bajo una revisión 

histopatológica o in vivo en donde la TC de cráneo no contrastada resulta en la 

manera más accesible de evaluar la ACI.2 

 

Sin embargo la literatura actual es diversa e inconsistente para evaluar la 

severidad de las calcificaciones de la ACI por medio de TC. El uso de escalas 

visuales cualitativas o semicuantitativas son las más utilizadas en los reportes. 2 

 

Los métodos los podríamos separar, prácticamente en dos grupos, el primer 

grupo: 

1) métodos cualitativos o apreciativos en donde los más encontrados en 

la literatura, en donde a pesar de la gran variación de resultados obtenidos 

logran un rendimiento bueno dentro de los cuales podemos resaltar el método 

de woodcock original(woodcock 1999) (ver Anexo 3) y modificado 15, en donde 

la escala original asigna 4 valores: ausente, leve (placa delgada y no continua) 

, moderado (delgado continuo o grueso discontinuo) y severo (gruesa y 

continua), mientras que el método de woodcock modificado asigna números y 

se suma el total de números y con ese valor es estratificado, existen métodos 

más complejos como el método de Babiarz. 15-16 

  2) métodos cuantitativos, prácticamente existen principalmente formas 

con el método de Weert 17 en donde se utiliza un método semiautomático 
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cuantitativo, mediante un software se analizan imágenes y se determina el 

volumen calculado por el número de voxeles, así mismo un método 

mayormente utilizado pero con algunas desventajas respecto al previo, el 

método de Agatston en donde se detectan las zonas en cortes axiales con una 

densidad mayor a 130 HU, multiplicado por un cofactor (que depende 

directamente de la densidad de la placa) y se calcula sumando los respectivos 

valores en la zona de interés (ver Anexo 4).15 

 
A continuación, se describe a profundidad cada uno de los métodos:  
 

Métodos cuantitativos semiautomatizados  
● El score de Agatston (ver Anexo 6), se identifican calcificaciones en el área 

de interés, así mismo remarca en cada corte las áreas con una densidad > 

130 HU; cada área es multiplicada por un cofactor , en el caso de la porción 

petrosa (sifón carotideo) esta escala no es útil ya que la región de interés 

guarda relación estrecha con estructuras óseas15. 

● Volumen de calcio, existen diversos software (usualmente los mismos que 

permiten calcular el score de Agatston), en donde se mide el volumen en 

milímetros cúbicos calculado con el número de voxeles con atenuación 

>130 HU y este se calcula independientemente en cada arteria ICA derecha 

e izquierda por separado.15.  

● Existe otro método denominado WASID (Warfarin-Aspirin Symptomatic 

Disease) que permite determinar severidad de calcificación y estenosis, 

inicialmente descrita únicamente en angiografía. 18 Posteriormente se 

adaptó al uso en tomografía 19. 
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Existen softwares especializados para calcular el número de voxeles en un área 

de calcificación determinada (ver Anexo 5). 

 
Métodos cualitativos visuales de escalas de calcio. 

● Método binario: cualitativo exclusivo en donde se dicotomiza de manera 

binaria 1) calcificación presente o 2) ausente. 

● Método de Savy, se realiza con base en 3 puntos: 1) placa delgada y no 

continua o puntos, 2) delgada continua o gruesa, 3 gruesa, continua o 

tubular. 

● Método de Woodcock (ver Anexo 8), 4 puntos (ausente, leve, moderado y 

severo). 

● Método de Woodcock modificado o de Barbiarz (2011): 0) sin calcificación, 

1) calcificaciones lineales, 2) calcificaciones continuas delgadas o gruesas 

descontinuadas, 3) gruesas continuas, 4) tractos dobles (ver Anexo 9) 20. 

En un estudio publicado en la revista Stroke en el 2015 realizado por D. Subedi y 

cols , evaluaron la fiabilidad inter y intra observador de la  escalas visual, 2 

escala semiautomatizada de agatston, y volumen de calcio. En este estudio se 

evaluaron un total de 54 TC de cráneo en donde se evaluó con la escala de 

Agatston con un score de 372 para ICA derecha y 357 para la derecha y 729 para 

ambos combinados. En cuanto a la valoración de Woodcock modificada, la media 

fue de 7.0 para derecha y izquierda y de 14.0 para ambos. La diferencia intra e 

interobservador para la escala de Agatston fue de 8.8% y 16.5%, para el volumen 
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de calcio fue 8.8% y 15.5%, mientras que para la escala de woodcock modificada 

fue de 5.7% y 5.4%. 

La escala visual de Woodcock correlacionó bien con la escala de Agatston ( lado 

derecho: Spearman p=0.81, p=0.01 del lado izquierdo), para el volumen de calcio 

(en el lado derecho: Spearman p=0.81, p=0.01 en el lado derecho) 15. 

 
En las escalas visuales de Woodcock se encontró un buen rendimiento 

interobservador (con un índice de kappa=0.62, 95% confianza interobservador, 

0.54-0.70) 21. 

 
Una de las limitaciones principales del score de Agatston es que requiere que los 

cortes del tomógrafo sean de 3mm, además que resulta difícil incluir la porción 

petrosa (sifón) de la ICA debido a la proximidad con estructuras óseas. 

 

Se han llegado a hacer comparaciones entre los métodos cuantitativo (volumen de 

calcio ) y cualitativo (método de woodcock modificado) 

 (ver Anexo 10). 

 
La media de volumen del score calcio en pacientes con calcificación leve fue de 

31+-37mm3 , aquéllos con calcificación moderada tenían una media de 113+-

76mm3 y los que se clasificaron como severo 288+-162mm3. El acuerdo 

interobservador fue excelente para los scores de calcio cuantitativo 

semiautomatizado, con una correlación de Pearson 0.99(P<0.01) con 95% como 

límite 19. 
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En el estudio de Rotterdam3 se realizó un seguimiento de 6 años, en donde entre 

2003 y 2006 se realizó un TC en una muestra de 2323 pacientes con una edad 

media de 69.5 años y sin antecedente de infarto cerebral en donde se determinó el 

volumen de las calcificaciones intracraneales, a todos estos pacientes se realizó 

seguimiento de 14 055 años/persona hasta enero del 2012, 91 personas 

presentaron infarto cerebral, de las cuales 74 fueron isquémicos. Se demostró que 

un volumen mayor de calcificaciones arteriales intracerebrales se relaciono con un 

mayor riesgo de infarto cerebral como factor independiente de otros factores de 

riesgo de cardiovasculares, la calcificación de arterias carótidas intracraneales 

asocio a 75% de todos los infartos, mientras otras calcificaciones como el arco 

aórtico y carótida extra craneal tuvieron solo una incidencia de 45% y 25% 

respectivamente. 

 

6.Justificación 

Las calcificaciones en las placas ateroscleróticas son considerados nuevos 

marcadores de aterosclerosis y está relacionado de manera estrecha a 

enfermedad cardiovascular, sin embargo no se ha estudiado de manera extensa 

su relación con la enfermedad cerebrovascular 22. 

La ateroesclerosis intracraneal representa un territorio inexplorado, potencialmente 

importante y una posible causa de infarto cerebral agudo en la población blanca3. 
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Existe evidencia de la importancia emergente del rol de la ateroesclerosis 

intracraneal en infarto cerebral agudo, es por esto que existe necesidad de realizar 

estudios sobre el tema3. 

La investigación de las calcificaciones intracraneales puede derivar en nuevas 

intervenciones terapéuticas para la prevención de ictus y demencia4, . 

Además, la identificación de calcificación intracraneal aporta utilidad no solo como 

marcador de mal pronóstico en infarto cerebral, sino también como marcador 

independiente de aterosclerosis en otras partes, como se comprobó en un estudio 

publicado en el 2013 donde se correlacionó muy bien  la calcificación de arterias 

intracerebrales en pacientes con infarto cerebral y enfermedad  arterial coronaria 

severa asintomática, postulándose como marcador independiente de enfermedad 

coronaria 5. 

En pacientes con enfermedad renal crónica, la presencia de calcificaciones 

arteriales intracraneales se asocio a un mayor deterioro cognitivo23. 

 
 
7.Pregunta de Investigación 

¿Cuál es el valor pronóstico del volumen de calcificaciones de las arterias 

intracerebrales (sifón carotideo y arterias vertebro basilares) en pacientes con 

infarto cerebral agudo? 

¿Existe alguna correlación entre el volumen de calcio y el subtipo de evento 

cerebrovascular? 

 
 



Tesis version final 1.0. 
 
 
 

24 
 

CAPITULO III 
 
8.Hipótesis 

 

 

 

 

H1: La presencia de calcificación en la arteria carótida interna en su porción 

intracraneal y del sistema vertebral se correlaciona con un peor pronóstico 

funcional en los pacientes con infarto cerebral agudo . 

 

 
H0: La presencia de calcificación en la arteria carótida interna en su porción 

intracraneal y del sistema vertebral no es suficiente para determinar un mal 

pronóstico en los pacientes con infarto cerebral agudo. 
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CAPITULO IV 

9.Objetivo Primario 

Evaluar el valor pronóstico de la calcificación vascular en la evolución funcional de 

pacientes que han padecido un evento cerebrovascular isquémico. 

 

10. Objetivos Secundarios 

● Describir   el fenotipo de evento cerebrovascular (ASCOD24, TOAST25) y su 

relación con la presencia de calcificaciones arteriales intracerebrales. 

● Describir la relación entre los distintos grados de calcificación vascular y la 

evolución posterior a un ECV isquémico. 

● Documentar la relación que existe entre el infarto cerebral agudo y la 

prevalencia de calcificación de arterias las intracraneales y extracraneales.  

● Describir las características demográficas en nuestra población que 

presentan mayor riesgo para presentar calcificaciones arteriales 

intracraneales (sifón carotideo y vertebro basilares). 
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CAPITULO V 
11.Material y Métodos 
 
 
Diseño de estudio: 

● Observacional 

● Analítico 

● Longitudinal 

● Retrospectivo  

 

12.Población de estudio: 

El grupo será constituido por pacientes mayores a 18 años de edad con diagnóstico 

de EVC de tipo isquémico agudo que cumplan con los criterios diagnósticos (clínicos 

y radiológicos) y que hayan sido atendidos en el Servicio de Neurología del Hospital 

Universitario “Dr. José Eleuterio González” de la UANL y en la sala de Medicina 

Interna del Hospital Universitario, durante enero del 2017 a marzo del 2021.  

La identificación de los pacientes candidatos se buscará en la base de datos iRenE 

(i-Registro Neurovascular) del servicio de Neurología 26 anexa a la cual se 

encontrará el registro de los estudios de imagen requeridos para el estudio. Para la 

selección de casos se revisará manualmente paciente por paciente y se seleccionan 

los casos que cuenten con lo siguiente: 

● Historia clínica completa: realizada con lápiz y papel o documento electrónico 

que nos sirve para evaluar concordancia entre el síndrome neuro vascular y la 
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lesión visualizada en la imagen, así proporcionar información importante sobre 

diagnóstico etiológico y datos demográficos de los pacientes seleccionados. 

● Laboratorios:  exámenes pertinentes estandarizados los cuales se realizan en 

todo paciente que se aborda en ACV isquémico agudo, como BHC, Química 

sanguínea de III elementos, Pruebas de función hepática, examen general de 

orina, electrolitos séricos, tiempos de coagulación. 

● TAC simple de cráneo de cerebro que cuente con la calidad suficiente que 

permita evaluar los sitios de interés (sifón carotideo y arterias vertebro basilares). 

 
 
13.Criterios de inclusión 

● Pacientes mayores de 18 años. 

● Diagnóstico de evento cerebrovascular isquémico agudo. 

● Pacientes que cuenten con TC simple de cráneo y/o TC de cráneo 

contrastada. 

● Pacientes que cuenten con seguimiento y valoración neurológica mediante 

mRS al ingreso y al egreso. 

 
 
 
14.Criterios de exclusión 

● Pacientes menores de 18 años  

● Pacientes que hayan padecido un evento cerebrovascular de tipo 

hemorrágico.  
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● Pacientes a los que no se haya dado seguimiento de su evolución, o que ésta 

no se haya hecho de manera adecuada.  

● Estudio de imagen de calidad insuficiente. 

● Pacientes cuyo proceso de calcificación vascular sea secundario a alguna 

enfermedad o síndrome especifico (calcifilaxis, osteodistrofia renal, 

fibrodisplasia y vasculitis de grandes vasos). 

 
 
15.Criterios de eliminación 

● Diagnóstico tardío de alguna enfermedad secundaria a la cual se haya 

producido la calcificación vascular. 

 
 
16.Metodología 

Se seleccionaron 182 pacientes de la base de datos a los cuales contaban con 

estudios topográficos de alta calidad comprendidos en la base de datos iRENE 

dentro del periodo enero 2017 al 31 de marzo del 2021. Las imágenes fueron 

obtenidas con un equipo de tomógrafo General Electric VCT LightSpeed de 64 

cortes. 

 

17.Proceso de identificación y medición de la calcificación vascular 

Se realizaron análisis de  segmentación desde v4 hacia arriba contemplando la ACI 

en su Proción intracraneal como las A vertebrales, se selecciónaron las áreas de 
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interés de voxeles de manera manual cuales contaban con una densidad igual o 

mayor a 130 UH y se formaron imágenes tridimensionales de la placa 

ateroesclerótica calcificada, se determino el volumen de dicha placa en milímetros 

cúbicos (𝑚𝑚3),así mismo se tomo como variable adicional el método binario 

(calcificación ausente o presente). En este estudio no se utilizarán otros métodos 

cuantitativos como la escala de agatston debido a que la porción de interés (sifón 

carotideo) guarda estrecha proximidad en relación a porciones óseas, tampoco se 

utilizará otros métodos cuantitativos como WASID y Wert. 

El volumen se expreso en (𝑚𝑚3) como una variable continua ordinal y se realizaron 

medidas de correlación directa entre volúmenes con escalas pronósticos como 

mRANKIN al egreso 30, 60 y 90 días. 

Para la valoración del outcome de cada paciente se tomo en cuenta el puntaje al 

egreso que haya obtenido en la aplicación de la modified Rankin Scale (mRS), y se 

dividió a los integrantes de la muestra en aquellos con “buen pronostico” (≤ 2) y “mal 

pronostico” (> 2), según su grado de independencia. 27-28. 

 
 
 
 
 
18.Descripcion de Variables 

(ver Anexo 11). 
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19.Analisis e Interpretación de datos  
 
tamaño de la muestra: 

Debido a la ausencia relativa de estudios al respecto, los cuales en su mayoría 

evalúan otras formas cuantitativas semi-automatizadas y cualitativas (no por 

volumen) así como ausencia de un score propio para valoración calcificación de las 

arterias intracerebrales, se decide realizar un tipo de estudio poblacional. 

Se crearon nuevas variables para la estadística inferencial el Rankin al egreso, 30 

días y 90 días se dicotomizó del 0-2 y 3-6 para como buen y mal pronóstico 

respectivamente. Se creo también la variable cambio en puntaje NIHSS como la 

diferencia entre el NIHSS de egreso contra el ingreso. Se colapso la variable TOAST 

haciéndose dicotómica (aterosclerosis vs el resto de las categorías). A su vez se 

hizo lo mismo con la variable ASCOD. Por último, se creó una variable de 

calificaciones totales sumando las calcificaciones del sistema carotideo y vertebral.  

Para caracterizar a la población se utilizó estadística descriptiva, para las variables 

categóricas se utilizaron números y frecuencias mientras que para las variables 

continuas se usaron medias con desviación estándar. 

Para contestar la pregunta de investigación principal evaluó la asociación no causal 

entre el volumen de calcio contra el puntaje NIHSS de egreso, el cambio en puntaje 

NIHSS, Rankin al egreso a los 30 y 90 días dicotomizado. Se hicieron tres modelos 

univariados para cada desenlace de interés usando volumen total de calcio del 

sistema vertebral, volumen total de calcio del sistema carotideo, y volumen total de 
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calcio como variables predictoras. Para los desenlaces de puntaje NIHSS se utilizó 

un modelo de regresión lineal, mientras que para el desenlace de Rankin se 

utilizaron regresiones logísticas.  

Se hizo un análisis de subgrupos para evaluar si el efecto del volumen de calcio 

como predictor variaba en función de la etiología del stroke por lo que se agregó 

esta variable en otros modelos como termino de interacción. Para evaluar el efecto 

independiente de la variable dependiente sobre el desenlace de interés se 

agregaron también en el modelo edad y puntaje NIHSS al ingreso.  Las medidas de 

asociación para los modelos de regresión línea fueron los coeficientes betas 

mientras para que para las regresiones logísticas se usaron las razones de momios 

ambos con su respectivo Intervalo de confianza al 95% y valor de p correspondiente.  

Finalmente, se evalúo si existía una diferencia de entre el volumen de 

calcificaciones según la etiología de stroke isquémico. Se calcularon medias y 

desviación estándar para la etiología aterosclerótico y para el resto de los subtipos. 

Se usaron usó la prueba de t de student no pareada como prueba de hipótesis en 

el caso de dos variables y ANOVA en el caso de más de dos variables. Todos los 

análisis fueron hechos en SPSS versión 14. Se consideraron valores de p menor a 

0.05 como estadísticamente significativos.  
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CAPITULO VI 

19.RESULTADOS 

Se incluyeron un total de 182 pacientes con una media de edad de 60.6 años y una 

(DE) de 13.6, los cuales 107 fueron hombres (58.8%) y 75 mujeres (41.2%). 

Al valorar las características de este estudio encontramos una alta prevalencia de 

enfermedades crónico-degenerativas siendo la mas frecuente hipertensión arterial 

109 pacientes (59.9%), tabaquismo 42.9% (78), obesidad 35.2% (64), diabetes 50 

(6.8%), enfermedad renal 22.5% (41), alcoholismo 22.5% (41), dislipidemia 12.6% 

(23). (ver tabla 1.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1.   Características clínicas 
Variable Resultado 

Total  N (%) 182 (100) 
Edad, años Media (DE) 60.6 (13.6) 

Hombres N (%) 107 (58.8) 
Mujeres N(%) 75(41.2) 

Obesidad N (%) 64 (35.2) 
Diabetes N (%) 50.7 (6.8) 
Hipertensión arterial N (%) 109 (59.9) 

Dislipidemia N (%) 23 (12.6) 
Cardiopatía isquémica N (%) 21 (11.5) 

Enfermedad renal crónica N (%) 41 (22.5) 
Alcoholismo N (%) 41 (22.5) 
Tabaquismo N (%) 78 (42.9) 
DE: Desviación estándar, NIHSS:  National Institutes of Health Stroke Scale 
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Se encontró una gran prevalencia de calcificación de las arterias intracraneales en 

155 pacientes (85.2%) de los 182 pacientes incluidos en el estudio, de los cuales 

su totalidad tenían afección al sistema carotideo y 47pacientes tenían afectados 

ambos sistemas (25.82%), no se encontró afección aislada del sistema vertebral. 

En cuanto a las características del stroke la media del puntaje del NIHSS al ingreso 

fue de 8, de los 182 pacientes 23 recibieron terapia trombolitica. El territorio mas 

afectado fue el de la ACMI 61%, seguida de las ACA derecha e izquierda cada una 

presente en un 11%, y posteriormente ACMD presente en el 4.9%. La etiología mas 

frecuente de acuerdo a la clasificación de TOAST fue la ateroesclerótica (TOAST-

1) 43.4% (n79), seguido de oclusión de pequeño vaso 23.1% (n42), y 

posteriormente cardioembolico 21.4% (n39). (ver tabla2.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 2.   Características del stroke 
Variable Resultado 
Total  N (%) 182 (100) 
Puntaje NIHSS al ingreso Media (DE) 8 (6) 
Terapia trombolítica N (%) 23 (12.6) 
Territorio N (%) 182 (100) 

- Arteria cerebral media derecha N (%) 9 (4.9) 
- Arteria cerebral media izquierda N (%) 111 (61) 
- Arteria cerebral anterior derecha N (%) 20 (11) 
- Arteria cerebral anterior izquierda N (%) 20 (11) 
- Arteria cerebral posterior derecha N (%) 7 (3.8) 
- Arteria cerebral posterior izquierda N (%) 3 (1.6) 
- Arteria cerebelosa posteroinferior N (%) 5 (2.7) 
- Arteria basilar N (%) 3 (1.6) 
- Multivaso N (%) 4 (2.2) 

TOAST N (%) 182 (100) 
- Aterosclerótico N (%) 79 (43.4) 
- Cardioembólico N (%) 39 (21.4) 
- Oclusión de pequeño vaso N (%)  42 (23.1) 
- Otra Etiología N (%) 3 (1.6) 
- Etiología indeterminada N (%) 19 (10.4) 

DE: Desviación estándar, NIHSS:  National Institutes of Healt Stroke Scale 
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En cuanto a los desenlaces pronósticos el NIHSS al egreso tubo una media de 6, la 

diferencia de medias (cambio en el NIHSS) fue de -2 con una (DE) de 5, de los 182 

pacientes al egreso 93 pacientes (51%) tenían un Rankin de peor pronostico (3-6), 

y a los 30 días. (ver tabla3). 

 

 

 

 

 

En cuanto a los volúmenes de las calcificaciones la porción mas calcificada fue los 

sifones carotideos con una media 58mm3 y una (DE)de 62mm3 para el derecho de 

54mm3 y un (DE) de 61, la menos afectada fue la  A. basilar con una media de 

0.15mm3 y una (DE) de 1.9mm3. (ver tabla 4.) 

 

 

 

Tabla 3.   Desenlaces pronósticos 
Variable Resultado 
Total  N (%) 182 (100) 
NIHSS al egreso Media (DE) 6 (6) 

Cambio en el NIHSS Diferencia de medias 
(DE) -2 (5) 

Rankin al egreso N (%) 93 (51) 
Rankin a los 30 días N (%) 95 (52.2) 

- Perdidos  26 (14.3) 
Rankin a los 90 días N (%)  92 (50.1) 

- Perdidos  29 (15.9) 
DE: Desviación estándar, NIHSS:  National Institutes of Healt Stroke 
Scale 
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Se realizo una regresión lineal para contestar el objetivo primario y valorar la 

correlación para variables continuas como el NIHSS en pronostico y se utilizo 

regresión logística binaria para variables dicotómicas (mRANKIN) tomando como 

cohorte 0-2 para un buen pronostico y 3-6 como pobre pronostico.  

Se logro demostrar mediante una regresión lineal que no existe correlación directa 

entre un mayor volumen expresado en mm3 con un peor NIHSS al egreso, ajustada 

con la edad y puntaje inicial del NIHSS, con un valor de p de 0.16 para el sistema 

carotideo y 0.17 para el vertebral. (ver tabla 5). 

 

 

Tabla 4.   Calcificaciones 
Variable en mm3 Resultado 
Total (mm3) N (%) 182 (100) 
Calcificación vascular N (%) 155 (85.2) 
Sifón derecho Media (DE) 58 (62) 
Sifón izquierdo Media (DE) 54 (61) 
Carótida interna derecha Media (DE) 19 (38) 
Carótida interna izquierda Media (DE)  17 (39) 
Vertebral derecha Media (DE) 8 (26) 
Vertebral izquierda Media (DE) 8 (24) 
Basilar Media (DE) .15 (1.9) 
Total sistema vertebral Media (DE) 147 (168) 
Total sistema carotideo Media (DE) 17 (43) 
Total Media (DE) 164 (197) 
DE: Desviación estándar,  

Tabla 5. Modelos de regresión lineal para NIHSS al egreso 

Variable Coeficiente Beta Intervalo de confianza al 95% Valor de p 

Total sistema carotideo 0.003 -0.001, 0.008 0.16 

Total Sistema vertebral 0.01 -0.005, 0.03 0.17 

Total 0.003  -0.0001, 0.007 0.13 
*Cada uno de los modelos fue ajustado a Edad y puntaje de NIHSS al ingreso 
NIHSS:  National Institutes of Healt Stroke Scale, OR: Razón de momios 
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La siguiente tabla se de demostró con una regresión logística binaria que un mayor 

volumen no se asocia a un peor desenlace (rankin3-6) al egreso, con un OR de 

1.002 y  IC de 95% y  Valor de p 0.11 para el sistema carotideo y para el sistema 

vertebral un OR 1.009 y IC del 95% con un Valor de p de 0.09. (Ver tabla 6) 

 

 

 

 

En la siguientes tablas se de demostró con una regresión logística binaria que un  

mayor volumen en mm3 no se asocio a un peor desenlace (rankin3-6) a los 30 y 90 

dias respectivamente.(ver tabla 7 y 8) 

Tabla 6. Modelos de regresión logística para Rankin al egreso 

Variable OR Intervalo de confianza al 95% Valor de p 

Total sistema carotideo 1.002 0.99, 1.001 0.11 

Total Sistema vertebral 1.009 0.99, 1.02 0.09 

Total 1.002  0.99, 1.004 0.08 
*Cada uno de los modelos fue ajustado a Edad y puntaje de NIHSS al ingreso 
NIHSS:  National Institutes of Healt Stroke Scale, OR: Razón de momios 
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Tabla 7. Modelos de regresión logistica para Rankin a los 30 días 

Variable OR Intervalo de confianza al 95% Valor de p 

Total sistema carotideo 1.00 0.998, 1.002 0.94 

Total Sistema vertebral 1.005 0.996, 1.015 0.26 

Total 1.00 0.998, 1.002 0.74 
*Cada uno de los modelos fue ajustado a Edad y puntaje de NIHSS al ingreso 
NIHSS:  National Institutes of Healt Stroke Scale, OR: Razón de momios 

Tabla 8. Modelos de regresión logistica para Rankin a los 90 días 

Variable OR Intervalo de confianza al 95% Valor de p 

Total sistema carotideo 1.00 0.998, 1.002 0.86 

Total Sistema vertebral 1.004 0.995, 1.053 0.4 

Total 1.00 0.998, 1.002 0.73 
*Cada uno de los modelos fue ajustado a Edad y puntaje de NIHSS al ingreso 
NIHSS:  National Institutes of Healt Stroke Scale, OR: Razón de momios 
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Se dicotomizo la variable de etiología de acuerdo al TOAST en  ateroesclerótico 

contra el resto de subfenotipos y la media de calcificaciones del sistema carotideo 

fue 189mm3 y para el resto (no ateroesclerótico)  de 110mm3 la diferencia de 

medias fue de 75mm3, Usando una prueba t de student para medias 

independientes, se demostró que existe una correlación entre la etiología del stroke 

y la media de los volúmenes de calcificaciones en mm3 (en el total y carotideo) con 

un valor de p 0.002 y 0.004 respectivamente,  pero no se encontró esta correlación 

para el sistema vertebral.  

 

 

 

 

 

 

Tabla 9. Calcificaciones según etiología del stroke, TOAST modificado 

Variable Aterosclerótico No ateroslcerotico Diferencia 
de medias Valor de p  

Total calcifiaciones sistema 
carotideo, media 189 114 75 0.002 

Total calcificaciones 
sistema vertebral, media 22 13 9 0.154 

Total calcificaciones, media 212 127 85 0.004 
Prueba de t student para medias independientes 
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También se analizo con variable de etiología de acuerdo a la clasificación de 

subfenotipos usando la clasificación de  ASCOD y de igual manera se dicotomizaron 

en  ateroesclerótico contra el resto de subfenotipos, la media de calcificaciones del 

sistema carotideo fue 187mm3 y para el resto (no ateroesclerótico)  de 116mm3 la 

diferencia de medias fue de 75mm3, Usando una prueba t de student para medias 

independientes, se demostró que existe una correlación entre la etiología del stroke 

y la media de los volúmenes de calcificaciones en mm3 en el sistema carotideo y 

total con un valor de p 0.004 y 0.003 respectivamente,  pero no se encontró esta 

correlación para el sistema vertebral, quizá esto se deba al menor numero de 

pacientes afectados en el sistema vertebral. 

 

 

 

 

 

Tabla 11. Calcificaciones según etiología del stroke, ASCOD modificado 

Variable Aterosclerótico No ateroslcerotico Diferencia 
de medias Valor de p  

Total calcifiaciones 
sistema carotideo, 

media 
187 116 75 0.004 

Total calcificaciones 
sistema vertebral, media 26 10 9 0.016 

Total calcificaciones, 
media 214 127 85 0.003 

Prueba de t student para medias independientes 
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CAPITULO VII 

20.Discusion  

 En este estudio observacional longitudinal y analítico se estudio el valor pronostico 

de las calcificaciones arteriales intracraneales y su relación con el subtipo etiológico 

en pacientes con diagnostico accidente cerebrovascular isquémico.  

 Se examinaron un total de 182 pacientes con una media de edad de 60.6 años y 

una (DE) de 13.6, en donde se encontró alta prevalencia de  enfermedades crónico-

degenerativas siendo la mas frecuente hipertensión arterial 109 pacientes 

(59.9%),tabaquismo 42.9% (78), obesidad 35.2%, características consistentes con 

otros estudios.29 Se encontró una gran prevalencia de calcificación de las arterias 

intracraneales en 155 pacientes(85.2%) de los 182 pacientes, lo cual se encuentra 

dentro de lo reportado en pacientes con EVC en estudios previos el cual ronda 60-

90%.29- 2 para la calcificación intracraneal del sistema vertebro basilar la prevalencia 

ronda 2-30%, mientras que en este estudio fue del 25.8%.4 A pesar de que el 

propósito de este estudio no fue estudiar los factores de riesgo de las calcificaciones 

intracraneales, la alta prevalencia de enfermedades crónico-degenerativas y edad 

avanzada sugiere que muy probablemente los factores de riesgo en nuestra 

población sean similares a los descritos y además esto se correlacione con la 

presencia y severidad de ateroesclerosis en otros sitios del cuerpo. 2-30-5 
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la media del puntaje del NIHSS al ingreso fue de 8, de los 182 pacientes 23 

recibieron terapia trombolitica. El territorio mas afectado fue el de la ACMI 61%, 

seguida de las ACA derecha e izquierda cada una presente en un 11%. 

La porción mas calcificada fue los sifones carotideos con una media  58mm3 y una 

(DE) de 62mm3 para el derecho de 54mm3 y un (DE) de 61, la menos afectada fue 

la  A. basilar con una media de 0.15mm3 y una (DE) de 1.9mm3. de igual manera 

como se reporta en la literatura la porción mas afectada fueron la región de los 

sifones carotideos, en donde en nuestro estudio obtuvieron una media con mayor 

volumen (mm3). 31-2 

Se logro demostrar mediante una regresión lineal que no existe correlación directa 

entre un mayor volumen expresado en mm3 con un peor NIHSS al egreso ajustada 

a la edad y NIHSS al ingreso. 

Mediante una regresión logística binaria se observo que un mayor volumen en mm3 

en sistema carotideo y basilar no se asocio a un peor desenlace (rankin3-6) al 

egreso, 30 y 90 días. 

El estudio de rotterdarm 2014 donde se incluyeron 2323 pacientes con un 

seguimiento de 14,055 personas-año encontró una asociación entre riesgo de EVC 

y un mayor volumen de calcio 3. Chen et al32, fue el primer estudio donde se 

demostró una mayor incidencia de calcificaciones intracraneales en pacientes con 

EVC, sin embargo un estudio subsecuente realizado en 60 pacientes con EVC en 

china no demostró que la presencia de IAC no fue un factor independiente de riesgo 
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para recurrencia de infarto cerebral (Takota et tal)33. En otro estudio que incluyo 652 

pacientes realizado en población danesa concluyo que un mayor grado de IAC 

expresado en numero de vasos afectados  predecía un riesgo aumentado para la 

recurrencia de EVC isquémico, existen otros estudios que coinciden con un mayor 

riesgo de recurrencia en pacientes con isquemia cerebral29, así como un factor 

predictor independiente de EVC en población sana.34 

En estudios mas parecidos a este trabajo donde se evaluaron la correlación de 

calcificación IAC con desenlaces pronósticos usaron poblaciones diferentes como 

aquellas sometidas a trombolisis o endardectomia. En un estudio donde se 

incluyeron 396 pacientes con EVC isquémico y que fueron sometidos a terapia 

trombolitica no se asocio a un mayor o peor pronostico clínico pero si se demostró 

una asociación con mayor mortalidad.12 En otro estudio donde el pull de pacientes 

fueron sometidos a trombectomia mecánica (n194)  se concluyo que un mayor grado 

de calcificación previo a la trombectomia, medido en volumen se asocio a un peor 

pronostico funcional y peor revascularización post-procedimiento, en este estudio 

también se dicotomizo el mRANKIN (0-2= buen pronostico >3= pobre pronostico).35 

Un estudio similar a los previos MR CLEAN realizado en países bajos incluyo 500 

pacientes sometidos a tratamiento endovascular y se evaluó el volumen en mm3 en 

donde se encontró que los pacientes con mayor volumen presentaban un mayor 

riesgo de recurrencia, muerte y peor pronostico esto especialmente en aquellos con 

patrón de calcificación medial contra intimal, en este mismo estudio no se encontró 

asociación entre subtipo y localizacion.14 
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En un estudio observacional donde se incluyeron 579 pacientes sin antecedentes 

de EVC se determino que un mayor grado de IAC cuantificado por la escala de 

agatston tenían un mayor riesgo de deterioro cognitivo.36  

 

En este estudio se dicotomizo la variable de etiología de acuerdo al TOAST en 

ateroesclerótico contra el resto de subfenotipos. En una diferencia de medias 

comprando variables dicotómicas del TOAST y ASCOD en ateroesclerótico contra 

otros, se demostró una correlación entre la etiología del stroke y un mayor volumen 

con el subfenotipo ateroesclerótico esto para el sistema carotideo y total, pero no 

para el sistema vertebral. Debido a la correlación descrita anteriormente y debido a 

los pocos estudios en los cuales se correlaciona las calcificaciones arteriales 

intracraneales con el fenotipo etiológico estos resultados son de mucho interés.  

Esto contrasta con el estudio, chang et al. en donde encontró una correlación entre 

la calcificación de las arterias intracraneales y enfermedad de pequeño vaso.37 En 

un estudio realizado en Turquía del 2017 en donde se incluyeron 255 pacientes y 

se encontró una correlación de calcificación arterial intracraneal en pacientes 

clasificados con TOAST de tipo ateroesclerótico (LLA) y pequeño vaso por lo que 

se realizo un análisis para evaluar la recurrencia de infarto en estos dos grupos en 

donde la recurrencia se presento en el 6.6% del total, con 12.7% en pacientes con 

calcificaciones vs 1.9% de pacientes sin calcificaciones con un valor de p 0.004, en 

este estudio tampoco se encontró correlación con el outcome clínico(mRankin) y las 
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calcificaciones arteriales intracraneales.7, hallazgos similares reportados en el 

estudio de Yilmaz y colaboradores31. 

Existen diversos estudios en donde se estudia el valor pronostico de las 

calcificaciones intracraneales con resultados heterogéneos esto probablemente se 

deba a los diferentes tipos de poblaciones en estudio, como pacientes asintomáticos 

y con EVC  así como los diversos métodos cualitativos, semicuantitativos o 

cuantitativos utilizados para valorar la calcificación arterial intracraneal y diversas 

escalas para valorar el desenlace clínico pronostico.  

Consideramos una limitaciones del estudio haber sido un estudio retrospectivo y no 

contar con la información completa del mRankin a los 30 y 90 días de todos los 

pacientes, desconocemos si esto influyo para no encontrar una relación entre 

calcificación de ICAs y pronostico. Otra de las limitantes es que no se cuantificaron 

volúmenes extracraneales y tiempo de seguimiento máximo fue a los 90 días. Una 

de las fortalezas del estudio fue que la medición de las calcificaciones se hizo en 

volumen expresada en mm3 y al ser una medida meramente cuantitativa cuenta con 

ventaja a diferencia de gran parte de estudios reportados en los cuales utilizan 

escalas apreciativas o cualitativas en estudios previos ya se demostró que tiene una 

excelente correlación con otras maneras de medición apreciativa como método de 

woodcock y score de agatston con una excelente concordancia intra e 

interobservador15. 
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CAPITULO VIII 

 

 

21.Conclusion 

En este estudio un mayor volumen en mm3 no se asocio a un peor pronostico con 

el NIHSS al egreso y el mRankin al egreso, 30 y 90 días. 

En este estudio se demostró que existe una asociación entre un mayor volumen 

de calcificación arterial intracraneal y el subtipo etiológico de Ateroesclerosis de 

gran vaso. 
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CAPITULO X 
23. Anexos  
 
Anexo 1. Tabla con los diversos estudios realizados en donde se identifican los 

principales factores de riesgo. 2 
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Anexo 2. Relación entre localizaciones anatómicas de calcificaciones vasculares 

(de distinto calibre) y los sucesos patológicos específicos relacionados.4 

  



Tesis version final 1.0. 
 
 
 

52 
 

Anexo 3. Escala de Woodcock para describir el nivel de calcificación vascular del 

sifón carotídeo.21 
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Anexo 4. Método de Woodcock modificado.15 
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Anexo 5. Uso de software para la identificación y cuantificación (en voxeles) del 

nivel de calcificación vascular del sifón carotídeo mediante métodos 

semicualitativos.3 
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Anexo 6. Detección de calcificación vascular y valoración mediante escala de 

Agatston. 
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Anexo 7. Calcificación detectada en la arteria vertebral. 
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Anexo 8. Medición de la calcificación intravascular en la arteria carótida interna a 

través de métodos semicuantitativos (Woodcock modificado).15 
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Anexo 9. Niveles de calcificación vascular según escala de Babiarz.16 
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Anexo 10. Correlación entre el score de calcio cualitativo y cuantitativo.19 
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ICIO
N

 
TIPO

 D
E VARIABLE 

M
ED

ID
A 

ED
AD

 
Tiem

po cronologico de vida cum
plido  

Dependiente/num
erica 

años 
PLAQ

U
ETAS 

Com
ponente celular de la sangre cuya funcion es la 

cuagulacion de la m
ism

a. 
independiente 

K/uL 

TRO
M

BO
LISIS 

Conciste en tratam
iento m

edico el cual tiene com
o 

objetivo principal disolver un cuagulo y perm
itir la 

reperfucion de un organo o tejido. 

Dependiente 
 

N
/A 

N
IH

SS 
Escala utilizada para valorar la severidad de un infarto 
cerebral de reconocim

iento internacional y de 
im

portancia pronostica y terapeutica. 

Dependienre 
0-4- pronostico 
favorable. 
>22- pronostico 
poco favorable, 
riesgo alto de 
conversion 
hem

orragica. 
M

-RAN
K

IN
 

Escala m
odificada de rankin utilizada para valorar el 

pronostico funcional de discapacidad y dependencia en 
personas que sufieron un infarto cerebral. 

Dependiente 
0-2- funcional 
>3- discapacidad 
funcional 
m

oderada-severa. 
6- m

uerte 
TO

AST  
Clasificacion utilizada para clasificar la etiologia de un 
infarto cerebral en 5 subfenotipos. 

 
N

/A 

ASCO
D

 
Clasificacion utilizada para clasificar la etiologia de un 
infarto cerebral en 5 subfenotipos, con m

ayor 
com

plejidad a la previa. 

Dependiente 
N

/A 

A
nexo 12. 
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Se realizaron análisis inferenciales con ANOVA para determinar asociación entre 
cada subtipo etiológico con volumen de calcio, por este método no fue posible 
encontrar ninguna asociación. 

Tabla 10. Calcificaciones según la clasificación TOAST para la etiología del stroke 

Variable Aterosclerotico 
Oclusión 

de pequeño 
vaso 

Cardioe
mbolico 

Otra 
etiología 

determinad
a 

Etiología 
indeterminada Valor de p 

Total calcifiaciones sistema 
carotideo, media 189 150 115 81 108 0.055 

Total calcificaciones 
sistema vertebral, media 22 56 6 0 13 0.284 

Total calcificaciones, media 212 197 121 81 121 0.069 
Se uso ANOVA como prueba de hipotesis   

Tabla 12. Calcificaciones según la clasificación ASCOD para la etiología del stroke 

Variable Ateroscle
rosis Pequeño vaso Cardiaca Otro Indeterminado Valor de p 

Total calcifiaciones 
sistema carotideo, 

media 
187 114 124 122 133 0.085 

Total calcificaciones 
sistema vertebral, media 26 21 6 0 14 0.067 

Total calcificaciones, 
media 214 136 130 122 143 0.065 

Se uso ANOVA como prueba de hipotesis   


