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DEFINICIÓN 
La enfermedad carotídea extracraneal es una de las manifestaciones clínicas 

de la aterosclerosis que afecta a la carótida extracraneal en su bifurcación. Se 

caracteriza por la estenosis u oclusión de la luz arterial, debido a placas de 

ateroma que, originadas en la íntima, proliferan hacia la luz arterial, provocando 

cambios hemodinámicos del flujo sanguíneo arterial que se traduce por 

disminución de la presión de perfusión y da lugar a la isquemia cerebral. Los 

factores de riesgo vascular, efectos hemodinámicos y algunos productos 

humorales ocasionan disfunción endotelial, la cual es  responsable de la 

formación de la placa ateromatosa carotídea. La placa ateromatosa si no se 

interviene precozmente en el control de los factores de riesgo evoluciona a la 

vulnerabilidad: reducción de la capsula fibrosa, ulceración, hemorragia 

intraplaca y trombosis in situ. (Sposato, 2011) 

Factores de riesgo 

• Hipertensión Arterial 

• Dislipidemia 

• Obesidad 

• Tabaquismo 

• Diabetes mellitus 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Criterios clínicos 

• Amaurosis fugaz 

• Trastorno de visión en los hemicuerpos contralaterales (hemianopsia 

homónima) 

• Paresia o paraplejia en el hemicuerpo contralateral 

• Disfunciones sensitivas en el hemicuerpo contralateral 

• Afasia 

Mediante el estudio con ecodoppler de alta resolución es posible conocer el 

daño vascular, y el grado de estenosis, la velocidad de flujo y características 

ecográficas de la placa 

CLASIFICACION 

• Asintomatica 

• Sintomatica 



CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Criterios clínicos 

− Amaurosis fugaz 

− Trastorno de la visión en los hemicuerpos contralaterales (hemianopsia 

homónima) 

− Paresia o paraplejia en el hemicuerpo contralateral 

− Disfunciones sensitivas en el hemicuerpo contralateral 

− Afasia 

− Soplo carotídeo (Sposato 2011) 

ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS BÁSICOS O CONFIRMATORIOS, O AMBOS 

• Hemograma completo, glicemia, lipidograma, coagulograma, 

fibrinógeno. 

• Electrocardiograma 

• Ecocardiograma 

• Ecodoppler de alta resolución de las carótidas  

• TAC de cráneo para evaluar la presencia de un infarto cerebral 

ipsilateral a la lesión carotídea y descartar otra patología intracerebral                                       

RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS  
Pacientes con estenosis mayor de 50 %  

• Ingreso hospitalario  

• Realizar angiografía: ofrece información muy precisa del grado de 

estenosis así como de la extensión del daño vascular. 

• Evaluar riesgo quirúrgico 

• Interconsulta con Angiología 

Pacientes con estenosis menor de 50 % 

• Evaluación anual 

• Valoración clínica 

• Complementarios (Hemograma, glicemia, lipidograma, coagulograma, 

ecodoppler caotídeo)  

Conducta en pacientes con  factores de riesgo vascular 

• En el hipertenso 



 Mantener cifras de tensión arterial alrededor de 130/80 mm Hg con el 

empleo de hipotensores. (Ver protocolo de Hipertensión Arterial 

complicada, Medicina Interna)  

• En el diabético  
 Glicemia en ayuno  alrededor de 7   mmol/L y pospandrial alrededor 

de 10 mmol/L    

 Mantener control dietético 

 Tratamiento hipoglicemiantes orales e insulinoterapia  según el 

paciente.  (Ver Protocolo de Diabetes mellitus tipo 2, Endocrinología) 

• En hiperlipidémicos 
 Mantener colesterol total menor de  5.2 mmol/L;  y los triglicéridos por 

debajo de  2.0mmol/L.  

 Dieta, ejercicios físicos sistemáticos y  tratamiento con  

hipolipemiantes. (Ver protocolo de Dislipidemia, Medicina Interna)  

Conducta ante pacientes con lesión aterosclerótica permanente 

• Si engrosamiento de la íntima-media mayor 1.5 mm seguimiento anual con 

ecodoppler de alta resolución 

• Si placa dura (calcificada): determinar con ecodoppler, angiografía, o una 

de las dos, el porciento de oclusión: si es mayor 70 % evaluar el riesgo 

quirúrgico e interconsulta con el angiólogo. 

• Si placa blanda (ulcerada): determinar con ecodoppler, angiografía, o una 

de ellas, el porciento de oclusión e interconsulta con el angiólogo. 

Complicaciones  de la enfermedad 

• Accidente cerebral vascular isquémico 

• Ulceración de la placa de ateroma 

• Hemorragia intraplaca  

Criterios de alta o traslado 
Los pacientes diagnosticados con estenosis carotidea mayor de un 50 % se 

trasladan a la consulta de Angiología para su seguimiento, realización de otros 

estudios y evaluación del tratamiento quirúrgico. 

Seguimiento en Consulta Especializada en ECE 
Los pacientes con estenosis menor de un 50 % serán evaluados cada 6 meses 

en consulta especializada para control de los factores de riesgo y se realizara 



un Ecodoppler carotídeo anual para evaluar grado de estenosis y 

características de la placa de ateroma.    
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PACIENTES REMITIDOS 

Consulta especializada de 
Estenosis Carotídea Extracraneal 

Evaluación Clínica y Estudios 
Básicos y/o confirmatorios 

Estenosis 
Carotídea 

Extracraneal 

No 
Estenosis 
Carotídea 

 

Estenosis Carotídea 
Mayor de 50 % 

Seguimiento 
 por 

Angiología 

Seguimiento por ECE 
Control de los 

factores de riesgo 

Estenosis Carotídea 
Menor de 50 % 

Seguimiento por ECE 
Control de los 

factores de riesgo 



EVALUACIÓN DE RESULTADOS  
 

INDICADORES DE ESTRUCTURA Estándar 
Recursos 
humanos  

% personal (Geriatra, y personal auxiliar) 
entre- 
    nado en el tema del PA para su aplicación. 

 > 95 % 

Recursos 
materiales  

% del instrumental y equipos médicos según 
PA > 95 % 

% de los medicamentos según detallan el PA > 95 % 

Organizativos  
% de Planilla de Recolección de 
Datos/paciente 100 % 

% de Planillas ingresadas en la Base de Datos  100 % 
INDICADORES DE PROCESOS Estándar 

% bien diagnosticados por el personal más calificado del servicio   > 95 % 
% pacientes con seguimiento ambulatorio según precisa el PA  > 95 % 
% con cumplimiento de indicaciones de tratamiento realizados > 95 % 

INDICADORES DE RESULTADOS Estándar 
% de pacientes con control de los factores de riesgo > 95 %  
% cumplimiento  de resultados planificados  e/predicción y 
resultados 95 

% pacientes curados o mejorados con la operación >90 % 
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