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RESUMEN

Introducción
El espesor íntima-media carotídeo (EIMC) es un marcador independiente de riesgo cardiovas-
cular. El puntaje de calcio coronario (PCC) es un predictor superior al EIMC, pero de costo 
elevado y en nuestro país pocos pacientes pueden acceder a su medición.

Objetivos
1) Evaluar la precisión diagnóstica del EIMC para la detección de un PCC > 0.
2) Determinar el punto de corte óptimo del EIMC para discriminar entre la presencia o la 
ausencia de calcio coronario.

Material y métodos
Estudio descriptivo transversal de muestras consecutivas obtenidas en los consultorios de 
prevención cardiovascular. Se midió el EIMC medio y máximo mediante un eco-Doppler ca-
rotídeo. Se efectuó una tomografía computarizada de 64 pistas para la evaluación del PCC. 
Se determinó la precisión diagnóstica del EIMC para la detección de un PCC > 0 mediante 
un análisis ROC.

Resultados
Se incluyeron 202 sujetos consecutivos que participan de un programa de prevención primaria. 
Características de la población (media ± desviación estándar): edad 57 ± 13 años, sexo feme-
nino: 49%, tabaquismo: 13%, estatinas: 37%, diabetes mellitus: 13%, puntaje de Framingham 
en no diabéticos: 9% ± 7%, EIMC medio: 0,953 ± 0,342 mm, EIMC máximo: 1,383 ± 0,679 
mm, prevalencia de placa aterosclerótica carotídea: 37% y de PCC > 0: 62%. Las correlaciones 
entre el EIMC medio y máximo y el PCC fueron moderadas (r = 0,56 y r = 0,55, respecti-
vamente). El área bajo la curva ROC del EIMC máximo fue de 0,822 (IC 95% 0,763-0,880) 
y la del EIMC medio fue de 0,829 (IC 95% 0,771-0,888). El punto de corte óptimo del EIMC 
máximo para discriminar entre PCC > 0 o PCC = 0 fue de ≥ 1,01 mm y la sensibilidad, la 
especificidad, el valor predictivo positivo (VPP) y el valor predictivo negativo (VPN) fueron 
del 78%, 75%, 83% y 67%, respectivamente. El punto de corte óptimo del EIMC medio para 
discriminar entre PCC > 0 o PCC = 0 fue ≥ 0,82 mm y la sensibilidad, la especificidad, el 
VPP y el VPN fueron del 77%, 78%, 85% y 67%, respectivamente.

Conclusiones
En esta población predominantemente de riesgo bajo, la precisión diagnóstica del EIMC para 
detectar PCC > 0 fue moderada. Una ecografía Doppler carotídea “normal” no excluyó la 
presencia de aterosclerosis subclínica coronaria. Estos resultados podrían mejorar la selección 
de pacientes que requieran la medición del PCC para estratificar el riesgo cardiovascular.
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C-HDL Colesterol transportado por las PAC Placa aterosclerótica carotídea

 lipoproteínas de alta densidad PC Punto de corte

C-LDL Colesterol transportado por las PCO Punto de corte óptimo

 lipoproteínas  de baja densidad PF Puntaje de Framingham

CT Colesterol total RCV Riesgo cardiovascular

EIMC Espesor íntima-media carotídeo ROC Receiver operating characteristic

IMC	 Índice	de	masa	corporal	 VPN Valor predictivo negativo

IRN	 Índice	de	reclasificación	neta	 VPP Valor predictivo positivo

INTRODUCCIÓN

El mayor desafío en prevención cardiovascular es la 
identificación de pacientes con elevada probabilidad 
de sufrir eventos cardiovasculares y que por lo tanto 
requerirán estrategias de intervención intensivas. Por 
ejemplo, las guías más recientes para el diagnóstico y 
manejo de las dislipidemias recomiendan una meta de 
colesterol LDL (C-LDL) menor de 70 mg/dl en pacientes 
con riesgo elevado y muy elevado. (1-3)

Sin embargo, el 75% a 85% de los eventos cardio-
vasculares se producen en individuos categorizados 
como de riesgo bajo o intermedio por el puntaje de 
Framingham (PF), lo que genera incertidumbre en la 
toma de decisiones en la práctica clínica y en la plani-
ficación de estrategias poblacionales. (4)

Los puntajes clásicos estiman el riesgo de sufrir un 
evento cardiovascular en un período de 10 años. Este 
horizonte temporal limita la posibilidad de identificar 
a individuos con riesgo vascular elevado cuando se eva-
lúan hombres menores de 40 años y mujeres menores 
de 70 años. (5-7)

Se han desarrollado tres estrategias que permiten 
mejorar esta dificultad mediante la reclasificación de 
pacientes con riesgo basal bajo o intermedio. La pri-
mera, aplicable en sujetos jóvenes o de mediana edad, 
es la estimación del riesgo a largo plazo (30 años o por 
el resto de la vida) utilizando nuevas puntuaciones de 
riesgo. (8) La segunda estrategia incorpora al modelo la 
medición de biomarcadores metabólicos o genéticos y la 
tercera, la detección de aterosclerosis subclínica. (9, 10)

El espesor íntima-media carotídeo (EIMC) es un 
marcador independiente de riesgo cardiovascular (RCV). 
(11, 12) Estudios recientes demostraron que la detección 
de aterosclerosis coronaria mediante la medición del 
puntaje de calcio coronario (PCC) es un mejor predictor 
de RCV que el EIMC. (13, 14) Muy pocos pacientes en 
nuestro país pueden acceder a la medición del PCC.

Considerando lo expuesto previamente, los objetivos de 
nuestro estudio fueron: 1) evaluar la precisión diagnóstica 
del EIMC para la detección de PCC > 0 y 2) determinar el 
punto de corte óptimo (PCO) del EIMC para discriminar 
entre la presencia o la ausencia de calcio coronario.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo transversal de muestras 
consecutivas obtenidas en los consultorios de prevención 
cardiovascular.

 Abreviaturas >

Criterios de inclusión: sujetos mayores de 18 años que 
acudieron al consultorio de prevención cardiovascular.

Criterios de exclusión: enfermedad cardiovascular previa 
(infarto agudo de miocardio, angina inestable, angina crónica 
estable, cirugía de revascularización miocárdica, angioplastia 
coronaria, accidente cerebrovascular, enfermedad vascular 
periférica, enfermedad de la aorta o cualquiera de sus ramas).

Se calculó el PF a 10 años para eventos coronarios mor-
tales o no mortales, categorizando el riesgo como muy bajo, 
bajo, intermedio o elevado si era < 6%, entre 6% y 10%, entre 
11% y 19% y ≥ 20%, respectivamente.

Se efectuó una tomografía computarizada de 64 pistas 
(Toshiba Aquilion® Software Vitrea versión 5.2) para la 
evaluación del PCC; el resultado se expresó en unidades 
Agatston. (15)

Se exploraron las arterias carótidas en forma no invasiva 
mediante imágenes ultrasónicas en modo bidimensional, con un 
ecógrafo Logiq Book XP (General Electric®) con un transductor 
lineal de 7,5 MHz, midiendo el EIMC en seis sitios: carótida 
común (1 cm antes de la bifurcación), bifurcación carotídea y 
carótida interna (1 cm luego de la bifurcación) en ambos lados 
del cuello. Se obtuvo el EIMC máximo y el EIMC medio, calcu-
lado como la media aritmética de las seis mediciones. Se definió 
placa aterosclerótica carotídea (PAC) cuando se cumplían los 
siguientes requisitos: 1) espesor de la pared anormal (definida 
como un espesor mediointimal > 1,5 mm), 2) estructura anor-
mal (protrusión hacia la luz, pérdida de alineación con la pared 
adyacente) y 3) ecogenicidad anormal de la pared.

Análisis estadístico
Se comparó la prevalencia de PAC y un PCC > 0 entre las dife-
rentes categorías de riesgo según el PF y en los sujetos diabéticos.

Se realizó un análisis univariado para determinar las 
diferencias entre los sujetos con PCC > 0 y sin PCC > 0. Poste-
riormente, mediante tres modelos multivariados se analizaron 
la asociación entre el PCC > 0 y la presencia de PAC, el EIMC 
máximo y el EIMC medio, ajustando por las variables que en el 
análisis univariado mostraron diferencias significativas, por el 
sexo por considerarlo clínicamente relevante y por la diabetes, 
que mostró una tendencia estadísticamente no significativa.

Se efectuó un análisis ROC (receiver operating characte-
ristic) para determinar el área bajo la curva con el objeto de 
evaluar la precisión del EIMC máximo y medio para discrimi-
nar entre sujetos con PCC > 0 o sin PCC > 0. Para establecer 
el PCO se utilizó el índice de Younden, que corresponde a la 
máxima distancia vertical entre la curva ROC y la línea de 
chance estadística (punto CJ). (15) Se calcularon la sensibi-
lidad, la especificidad, el valor predictivo positivo (VPP) y el 
valor predictivo negativo (VPN).

Los datos continuos entre dos grupos se analizaron con 
la prueba de la t si la distribución de las variables era normal 
o con la prueba de Wilcoxon-Mann-Whitney si no lo era. El 
análisis de los datos categóricos se realizó con la prueba de chi 
cuadrado. Para analizar la correlación entre el EIMC máximo 
y medio y el PCC se utilizó el coeficiente de correlación de 
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Spearman. Las variables continuas se expresaron como media 
± desviación estándar, mientras que las variables categóricas 
se expresaron como porcentajes. Se consideró estadísticamen-
te significativo un valor de p < 0,05.

El estudio se realizó según las recomendaciones en in-
vestigación médica señaladas por la declaración de Helsinki, 
las Guías de Buenas Prácticas Clínicas y las normativas del 
Comité de Ética local.

RESULTADOS

Características de la población
Se incluyeron 202 sujetos (49% mujeres), con una edad 
media de 57 ± 13 años. El 36% tenía historia familiar 
de enfermedad vascular prematura, el 49% recibía 
tratamiento antihipertensivo y el 37%, estatinas. Los 
niveles plasmáticos medios de colesterol total (CT), 
C-LDL, C-HDL y triglicéridos fueron de 207 ± 57, 130 
± 51, 49 ± 15 y 148 ± 106 mg/dl, respectivamente. 
Según el PF (excluyendo los pacientes diabéticos), el 
41%, 26%, 21% y 12% de los pacientes eran de riesgo 
muy bajo, bajo, intermedio o elevado, respectivamente.

Los EIMC medio y máximo fueron de 0,953 ± 0,342 
y 1,383 ± 0,679 mm, respectivamente. La prevalencia 
de PAC fue del 37% y la de PCC > 0, del 62%. Las ca-
racterísticas de la población se muestran en la Tabla 
suplementaria 1.

Relación entre el PF a 10 años y
la presencia de PAC y PCC > 0
Al analizar la población no diabética, la prevalencia de 
PCC > 0 en las categorías de riesgo de Framingham 
muy bajo, bajo, intermedio y elevado fue del 50%, 69%, 
96% y 88%, respectivamente. El mismo análisis se 
efectuó en los sujetos no tratados con estatinas, con 
resultados similares (49%, 68%, 91% y 80%). Asimismo, 
se observó un aumento progresivo en la prevalencia 
de PAC al aumentar la categoría de riesgo. En los pa-
cientes con diabetes tipo 2, la prevalencia de un PCC 
> 0 y PAC fue del 78% y 59%, respectivamente. La 
prevalencia de PAC y de un PCC > 0 en los diabéticos 
y en las diferentes categorías del PF pueden observarse 
en las Figuras suplementarias 1 (población total) y 2 
(población sin estatinas).

Diferencias entre la población
con PCC > 0 o sin PCC > 0
Los sujetos con PCC > 0 eran más añosos, tenían nive-
les más elevados de presión arterial y un índice de masa 
corporal (IMC) mayor. Los niveles de CT y de C-LDL 
fueron más bajos debido a una mayor utilización de 
estatinas. Las diferencias entre la población con PCC 
= 0 y PCC > 0 se detallan en la Tabla 1.

 PCC = 0 PCC > 0 Valor de p
 (n = 75) (n = 127) 

Variables continuas (media ± DE)

Edad, años 48 ± 13 62 ± 10 < 0,001

Tensión arterial sistólica, mm Hg 125 ± 17 135 ± 15 < 0,001

Colesterol total, mg/dl 220 ± 49 199 ± 60 0,01

C-LDL, mg/dl 140 ± 43 123 ± 55 0,03

C-HDL, mg/dl 51 ± 17 48 ± 14 0,24

Triglicéridos, mg/dl 153 ± 95 145 ± 112 0,63

Índice de masa corporal, kg/m2 26 ± 4 28 ± 5 < 0,005

Espesor íntima-media medio, mm 0,74 ± 0,20 1,08 ± 0,34 < 0,001

Espesor íntima-media máximo, mm 0,97 ± 0,35 1,64 ± 0,71 < 0,001

Puntaje de Framingham 4,8 ± 4,7 10,7 ± 7,3 < 0,001

Variables categóricas (%)

Sexo masculino 46 54 0,3

Fumadores 13 13 0,96

Tratamiento antihipertensivo 29 61 < 0,001

Historia familiar de ECV 36 37 0,97

Puntaje de Framingham a 10 años (excluyendo diabetes tipo 2)

 Riesgo muy bajo  67 30 < 0,001

 Riesgo bajo  26 26 

 Riesgo intermedio 2 29 

 Riesgo elevado 5 16 

Estatinas 25 44 < 0,01

Diabetes 8 17 0,07

PAC 7 56 < 0,001

La	 presencia	 de	 aterosclerosis	 coronaria	 subclínica	 se	 asoció	 con	 factores	 de	 riesgo	metabólico	 (hipertensión,	
sobrepeso),	puntaje	de	Framingham	más	elevado	y	mayor	gravedad	de	aterosclerosis	carotídea.	PCC:	Puntaje	de	
calcio	coronario.	DE:	Desviación	estándar.	C-HDL:	Colesterol	transportado	por	las	 lipoproteínas	de	alta	densidad.	
C-LDL:	Colesterol	transportado	por	las	lipoproteínas	de	baja	densidad.	ECV:	Enfermedad	cardiovascular.	PAC:	Placa	
aterosclerótica	carotídea.

Tabla 1.	Diferencias	entre	la	po-
blación	con	PCC	=	0	y	PCC	>	0.	
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Relación entre el EIMC y el PCC
Las correlaciones entre el EIMC medio y máximo y el 
PCC fueron de intensidad moderada: r = 0,56 y r = 
0,55, respectivamente (Figura 1 A y B).

Se observó una asociación independiente entre los 
EIMC medio y máximo y el PCC > 0. Luego de ajus-
tar por edad, sexo, presión arterial sistólica, IMC, PF, 
antecedente de diabetes y si recibían o no tratamiento 
antihipertensivo o estatinas, la chance de tener un PCC 
> 0 aumentó un 38% (OR 1,38; IC 95% 1,09-1,75; p < 
0,01) por cada 0,1 mm de incremento del EIMC medio 
(Tabla suplementaria 2).

Luego de ajustar por las mismas variables, la chance 
de presentar un PCC > 0 aumentó un 15% (OR 1,15; 
IC 95% 1,04-1,27; p < 0,01) por cada 0,1 mm de EIMC 
máximo (véase Tabla suplementaria 2).

Finalmente, la presencia de placa aumentó en for-
ma independiente la chance de presentar un PCC > 0 
casi nueve veces (OR 8,8; IC 95% 2,7-29,5; p < 0,001).

Análisis ROC
El área bajo la curva ROC del EIMC medio 0,829 (IC 95% 
0,771-0,888) y del máximo fue de 0,822 (IC 95% 0,763-
0,880). El PCO del EIMC medio para discriminar entre 
PCC > 0 o PCC = 0 fue ≥ 0,82 mm (índice de Younden: 
0,548) y la sensibilidad, la especificidad, el VPP y el VPN 
fueron del 77%, 78%, 85% y 67%, respectivamente. El 
PCO del EIMC máximo para discriminar entre PCC > 0 
o PCC = 0 fue ≥ 1,01 mm (índice de Younden: 0,524) y 
la sensibilidad, la especificidad, el VPP y el VPN fueron 
del 78%, 75%, 83% y 67% (Figura 2 A y B).

Se efectuaron análisis ROC complementarios. Se 
exploró un punto de corte (PC) del EIMC medio de 
elevada especificidad (≥ 1,03 mm) que mostró un VPP 
del 95,2% y otro de elevada sensibilidad (≥ 0,67 mm) 
con un VPN del 90% (Figura 3 A).

Con respecto al EIMC máximo, se identificó un PC 
de elevada sensibilidad (≥ 0,8 mm) con un VPN del 
89,5% y un PC de elevada especificidad (≥ 1,47 mm) 
con un VPP del 93% (Figura 3 B).

La presencia de PAC tiene elevada especificidad y 
VPP para el diagnóstico de PCC > 0 (93,4% y 93,3%, 
respectivamente); sin embargo, la sensibilidad y el 
VPN son bajos (56% y 57%) (Figura suplementaria 3).

Análisis comparativo entre subgrupos tratados o 
no tratados con estatinas
Los sujetos que no recibían estatinas eran más jóvenes, 
recibían menos tratamiento antihipertensivo, tenían 
menor IMC, mayor prevalencia de PAC y de PCC y 
menor EIMC medio y máximo. Las características de 
la población según recibieran o no tratamiento con 
estatinas se muestran en la Tabla suplementaria 3.

Las correlaciones entre el PCC y los EIMC máximo 
y medio no se modificaron sustancialmente al analizar 
las poblaciones con estatinas o sin estatinas (EIMC 
medio: sin estatinas r = 0,53, con estatinas r = 0,49; 
EIMC máximo: sin estatinas r = 0,51, con estatinas: 
r = 0,49).

En los sujetos que no recibían estatinas, el área 
bajo la curva ROC del EIMC máximo fue de 0,793 (IC 
95% 0,715-0,872) y la del EIMC medio fue de 0,818 

Fig. 1. Correlaciones entre 
e l  espesor  ínt ima-media 
carotídeo	(EIMC)	y	el	puntaje	
de	calcio	coronario.	A.	EIMC	
medio.	B.	EIMC	máximo.

Fig. 2. A.	Análisis	ROC	para	de-
terminar la precisión diagnósti-
ca del espesor íntima-media 
carotídeo medio para detectar 
calcio	 coronario	 y	 para	 dis-
criminar entre sujetos con PCC 
>	0	y	PCC	=	0.	B.	Análisis	ROC	
para determinar la precisión 
diagnóstica del espesor íntima-
media	carotídeo	máximo	para	
detectar	calcio	coronario	y	para	
discriminar entre sujetos con 
PCC	>	0	y	PCC	=	0.
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(IC 95% 0,744-0,891). El PCO del EIMC máximo para 
discriminar entre PCC > 0 o PCC = 0 fue ≥ 1,01 mm y 
la sensibilidad, la especificidad, el VPP y el VPN fueron 
del 72%, 77%, 77% y 69%, respectivamente. El PCO del 
EIMC medio para discriminar entre PCC > 0 o PCC 
= 0 fue ≥ 0,78 mm y la sensibilidad, la especificidad, 
el VPP y el VPN fueron del 77%, 73%, 78% y 71%, 
respectivamente (Figura 4 A y B).

En los pacientes que recibían estatinas, el área bajo 
la curva ROC del EIMC máximo fue de 0,834 (IC 95% 
0,723-0,944) y la del EIMC medio fue de 0,821 (IC 95% 
0,697-0,945).

DISCUSIÓN

La actualización de las guías para el diagnóstico y el tra-
tamiento de las dislipidemias coinciden en la necesidad 
de lograr metas muy bajas (< 70 mg/dl) o reducciones 
intensivas (≥ 50%) del C-LDL en pacientes con riesgo 
vascular elevado. Sin embargo, no existe consenso en 
relación con el manejo de pacientes con riesgo bajo o 
intermedio. El Adult Treatment Panel III (ATP III) 
of the National Cholesterol Education Program y las 
Guías Europeas recomiendan metas de C-LDL < 130 
y 115 mg/dl, respectivamente. Las Guías Canadienses 
sugieren una reducción ≥ 50% cuando los niveles de C-
LDL son elevados independientemente del riesgo basal. 
Las guías tampoco son concordantes en cuanto al valor 
predictivo ni a la conducta a adoptar en presencia de 
aterosclerosis subclínica. (1-3)

Un metaanálisis reciente demostró que la reduc-
ción proporcional de riesgo observada al tratar con 
estatinas a pacientes con RCV menor del 2%/año es 
muy significativa, con una tendencia a una reducción 
relativa del riesgo de mayor magnitud en personas con 
un riesgo basal menor. (17) Estos resultados amplían 
la indicación de las estatinas; sin embargo, también 
plantean la necesidad de identificar a los pacientes 
categorizados como de “riesgo bajo o intermedio” por 
las guías convencionales que se reclasifican a categorías 
de riesgo mayores cuando son evaluados con nuevos 
marcadores pronósticos. Esta estrategia permitiría 
adoptar conductas intensivas pero más selectivas, 
mejorar la relación costo-beneficio y la adherencia al 
tratamiento hipolipemiante a largo plazo.

La implementación de diferentes metodologías para 
reclasificar el RCV dependerá de los recursos para la 
salud. En un escenario de bajos recursos, el riesgo se 
puede recategorizar mediante la aplicación de puntajes 
a largo plazo. (8) Nuestro grupo demostró la utilidad 
clínica del PF a 30 años para la detección de PAC sub-
clínica. (18, 19)

En un nivel de recursos intermedios, la medición de 
biomarcadores inflamatorios o lipídicos podría ayudar 
en la toma de decisiones. (9, 20-22) Diversos estudios 
demostraron que los biomarcadores aportan solo un 
modesto incremento en la predicción de riesgo valorado 
por el estadístico C o por el índice de reclasificación 
neta (IRN) en sujetos sin enfermedad cardiovascular 
previa. (23-26)

Fig. 4. A.	Análisis	ROC	para	de-
terminar la precisión diagnósti-
ca del espesor íntima-media 
carotídeo	máximo	para	detec-
tar	un	PCC	>	0	en	sujetos	que	
no	recibían	estatinas	(n	=	123).	
B.	Análisis	ROC	para	determi-
nar la precisión diagnóstica del 
espesor íntima-media carotídeo 
medio	para	detectar	un	PCC	>	
0	 en	 sujetos	 que	no	 recibían	
estatinas	(n	=	124).

Fig. 3. A.	Análisis	ROC	comple-
mentario del espesor íntima-
media	carotídeo	medio	(véase	
la	 explicación	 en	 el	 texto).	
B.	 Análisis	 ROC	 complemen-
tario del espesor íntima-media 
carotídeo	máximo	 (véase	 la	
explicación	en	el	texto).
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Otra opción, en un escenario de recursos inter-
medios, es la detección de aterosclerosis carotídea 
subclínica mediante ultrasonido. Es un método ino-
cuo y relativamente accesible en nuestro país. Es un 
predictor independiente de eventos cardiovasculares, 
pero solo incrementa modestamente el IRN (7,3% con 
la presencia de placa carotídea). (12)

Finalmente, en un escenario de recursos elevados, 
el RCV se puede recategorizar mediante la pesquisa 
de aterosclerosis subclínica coronaria utilizando el 
PCC. El PCC es un predictor independiente de eventos 
coronarios, superior al EIMC. (13, 14) El IRN en el 
Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) fue de 
0,25 (IC 95% 0,16-0,34) y se observó un marcado incre-
mento del índice cuando se utilizó en una población de 
riesgo intermedio (IRN 0,55; IC 95% 0,41-0,69). (27, 28)

El método consiste en una tomografía computa-
rizada multicorte sin contraste, con baja irradiación. 
El costo elevado, la baja disponibilidad y la limitada 
cobertura por el sistema de salud limitan su indicación.

La detección de un PCC > 0 es un marcador directo 
de aterosclerosis coronaria y la técnica permite además 
evaluar la progresión temporal de la enfermedad. (29) 
El PCC agrega información pronóstica independiente-
mente del puntaje de riesgo, de los niveles de C-LDL 
y/o de proteína C reactiva. (30-32) Es importante des-
tacar que un PCC bajo (puntaje de Agatston 1 a 10) 
se asocia con un incremento significativo del riesgo 
coronario. (33)

En nuestro estudio se evaluó a una población de 
individuos sin antecedentes de enfermedad vascular 
que concurrieron al consultorio de prevención cardio-
vascular. En el 66% de los sujetos no diabéticos y que no 
recibían tratamiento con estatinas el riesgo coronario 
estimado por el PF a 10 años era muy bajo o bajo, con 
una prevalencia de PCC > 0 del 56%. Este hallazgo de-
muestra la baja concordancia entre el puntaje de riesgo 
convencional y la detección de aterosclerosis subclínica 
coronaria en una población de estas características. Un 
PF de bajo riesgo con PCC > 0 se asocia con un riesgo 
mayor de eventos y de mortalidad coronaria. (34)

La enfermedad aterosclerótica es difusa, por lo 
que el incremento del EIMC o el hallazgo de PAC 
deberían correlacionarse adecuadamente con el PCC. 
En nuestro estudio se halló una correlación moderada 
entre el EIMC y el PCC, lo que sugiere diferentes 
estadios evolutivos de la enfermedad aterosclerótica 
y/o mecanismos aterogénicos disímiles en distintos 
territorios vasculares. (35)

La precisión diagnóstica del EIMC máximo y medio 
para discriminar entre la presencia y la ausencia de 
PCC > 0 fue moderada. Los PCO de 0,82 mm para el 
EIMC medio y de 1,01 mm para el EIMC máximo tu-
vieron un VPP aceptable; sin embargo, la sensibilidad 
y el VPN fueron bajos, lo que indica que en nuestra 
población aproximadamente un 35% de los pacientes 
con ecografía carotídea normal tenían algún grado de 
aterosclerosis coronaria. La detección de PAC se aso-
ció en forma independiente con un aumento de nueve 

veces en la chance de presentar PCC > 0, con un VPP 
elevado (93%) y un VPN bajo (55%).

En la Figura 3 A se grafica un análisis explorato-
rio del EIMC medio. Se seleccionó un PC de elevada 
sensibilidad (≥ 0,67 mm) que correspondió a un VPN 
del 90%. Por otro lado, un PC ≥ 1,03 mm aumenta la 
especificidad y, por lo tanto, el VPP para la detección de 
PCC > 0 al 95%. Al observar la curva ROC, se definen 
tres zonas con implicaciones clínicas distintas. Los 
extremos, por debajo del PC exploratorio de elevada es-
pecificidad y por arriba del PC exploratorio de elevada 
sensibilidad, confirman o descartan con una precisión 
aceptable la presencia de aterosclerosis coronaria. 
La zona comprendida entre ambos PC exploratorios 
corresponde a puntos con mayor incertidumbre, en 
los que la detección de calcio coronario podría agregar 
información pronóstica a la medición del EIMC. En el 
sector comprendido entre el PCO y el PC exploratorio 
de elevada especificidad la probabilidad de detectar 
calcio coronario es creciente, desde el 85% hasta el 
95%. Finalmente, entre el PCO y el PC de elevada 
sensibilidad, la probabilidad de detectar un PCC > 0 
es decreciente, desde el 35% hasta el 10%. Dependerá 
del criterio del médico y de los recursos disponibles 
la decisión de qué PC de la zona de incertidumbre se 
elegirá para solicitar la determinación del PCC.

Se efectuó también un análisis similar explorando 
el EIMC máximo. Se identificaron un PC de elevada 
sensibilidad (≥ 0,8 mm) con un VPN del 89,5% y un 
PC de elevada especificidad (≥ 1,47 mm) con un VPP 
del 93% (Figura 3 B).

Finalmente, las correlaciones y el análisis ROC del 
subgrupo que no recibía estatinas mostraron resultados 
muy similares a los de la población general. Por lo tanto, 
podemos inferir que los resultados de este estudio se 
podrían aplicar en pacientes medicados con estatinas.

Limitaciones
Consideramos que podría existir un sesgo de selección 
en la toma de la muestra, ya que los pacientes que 
acuden al consultorio de prevención cardiovascular 
no necesariamente representan a la población general. 
Para que nuestros resultados puedan aplicarse en otro 
centro se debería utilizar una metodología similar para 
la medición del EIMC.

CONCLUSIONES

La precisión diagnóstica del EIMC en esta población 
para detectar un PCC > 0 fue moderada. La preva-
lencia del PCC > 0 fue elevada, incluso en sujetos con 
RCV bajo o muy bajo. Una ecografía Doppler carotídea 
“normal” no excluyó la presencia de aterosclerosis 
subclínica coronaria.

Implicaciones clínicas
El paciente con factores de riesgo coronario debería ser 
evaluado con una ecografía carotídea independiente-
mente de su riesgo a 10 años. La evaluación minuciosa 
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de sus resultados puede ayudar a la estimación del 
riesgo de aterosclerosis coronaria subclínica y a la se-
lección del paciente que requiera la medición del PCC 
para estratificar adecuadamente el RCV.

Material suplementario
Las Tablas y Figuras suplementarias se pueden 
descargar del sitio web de la Revista Argentina de 
Cardiología.

ABSTRACT

Diagnostic Accuracy of Carotid Intima-MediaThickness to 
Detect Coronary Atherosclerosis. Usefulness in Clinical 
Practice

Background
Carotid intima-media thickness (CIMT) is an independent 
marker of cardiovascular risk. Coronary artery calcium score 
(CACS) is better than CIMT to predict coronary artery di-
sease; yet, few patients have access to this evaluation in our 
country due to its high cost.

Objectives
The aim of this study was: 1) to evaluate the diagnostic accu-
racy of CIMT to detect CACS >0. 2) To determine an optimal 
cut-off point of CIMT to discriminate between the presence 
and the absence of coronary artery calcium.

Methods
We conducted a cross-sectional descriptive study of consecuti-
ve samples obtained in the outpatient clinic of cardiovascular 
prevention. Mean and maximum CIMT were measured using 
carotid Doppler ultrasound. Carotid artery atherosclerotic 
plaque (CAP) was evaluated with a 64-row multidetector 
computed tomography. The diagnostic accuracy of CIMT to 
detect CACS >0 was determined by ROC analysis.

Results
A total of 202 consecutive subjects participating in a primary 
prevention program were included. Population characteristics 
were (mean ± standard deviation): age 57±13 years, female 
gender: 49%, smokers: 13%, statins: 37%, diabetes mellitus: 
13%, Framingham risk score in non diabetics: 9%±7%, mean 
CIMT: 0.953±0.342 mm, maximum CIMT: 1.383±0.679 mm, 
prevalence of carotid artery atherosclerotic plaque: 37% 
and of CACS >0: 62%. The correlations between mean and 
maximum CIMT and CACS were poor (r=0.393 and r=0.376, 
respectively). The area under the ROC curve of maximum 
CIMT was 0.822 (95% CI 0.763-0.880) and that of mean 
CIMT was 0.829 (95% CI 0.771-0.888). The optimal cut-off 
point of maximum CIMT to discriminate between CACS 
>0 or CACS = 0 was ≥1.01 mm and sensitivity, specificity, 
positive predictive value (PPV) and negative predictive value 
(NPV) were 78%, 75%, 83% y 67%, respectively. The optimal 
cut-off point of mean CIMT to discriminate between CACS 
>0 or CACS = 0 was ≥0.82 mm and sensitivity, specificity, 
PPV and NPV were 77%, 78%, 85% and 67%, respectively.

Conclusions
In this low-risk population, the diagnostic accuracy of 
CIMT to detect CACS >0 was moderate. A “normal” carotid 
Doppler ultrasound did not exclude the presence of subcli-
nical coronary artery atherosclerosis. These results might 

improve selection of patients undergoing CACS to stratify 
cardiovascular risk.
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