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Ecografía carotídea: 
Grosor Íntima-Media

• Incruenta, económica y fiable.
• Detecta la arteriosclerosis en todas sus fases.
• Identifica la composición de la placa.
• Utilidad:

- Diagnóstica de arteriosclerosis carotídea.
- Valorar el riesgo cardiovascular.
- Marcador de carga aterosclerótica (sustituto 

de eventos cardiovasculares).



Ecografía carotídea

10 
mm

10 
mm

10 
mm

Carótida común

Carótida internaCarótida externa

Interna

Bulbo

Común

Superficie 
de la piel

10 mm

10 mm

10 mm



Grosor íntima-media



Medición del GIM





Placas en bulbo y carótida interna



Placa en bulbo carotídeo



Protocolo de eco carotídea GIM

• Medir el GIM en 1 cm distal de la pared lejana de 
cada ACC, desde tres proyecciones diferentes.

• Búsqueda de placas en ambas paredes de ACC, 
bulbo y ACI de ambos lados. 

Placa: engrosamiento focal un >50% mayor que la 
pared circundante o un engrosamiento focal con 
un GIM>1,5 mm que protuya en la luz del vaso.

Stein JH. J Am Soc Echocardiogr 2008;21:93-111.



Factores de riesgo asociados 
con el GIM

Junyent M.  ATVB 2006;26:1107-13.



Correlación del GIM con factores 
de riesgo y tablas de Framingham

PARC Study
n = 6416

Touboul PJ. Atherosclerosis 2007;192:363-369.



Variación del GIM medio de 
carótida común en sujetos sanos 

según sexo y edad

Junyent M. Med Clin (Barc) 2005;125:770-4.



Porcentaje de sujetos sanos con 
placas en carótidas según 

sexo y edad

Junyent M. Med Clin (Barc) 2005;125:770-4.



El GIM como predictor de eventos 
cardiovasculares



Correlación entre el GIM y la 
angiografía cuantitativa coronaria

Graner M. Am J Cardiol 2006;97:624–629.
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Chambless LE. Am J Epidemiol. 1997;146:483-494.

ARIC: Relación entre el GIM y el riesgo de IAM o 
muerte coronaria tras 5,2 años de seguimiento

Cada 0,2 mm de GIM aumenta el riesgo de IAM un 33% 



Estudio ARIC: El GIM predice la 
futura incidencia de Ictus 

7,2 años de seguimiento
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Cada 0,2 mm de GIM aumenta el riesgo de ictus un 28%

Chambless LE. Am J Epidemiol 2000;151:478-87.



Metaanálisis: riesgo de ictus e IAM 
por cada 0,1 mm de incremento 

del GIM 

Lorenz MW. Circulation 2007;115:457-469

1,10 (1,05-1,113)

1,13 (1,10-1,16)

n = 37.197, 5,5 años de seguimiento



¿Aporta algo el GIM a los factores 
de riesgo clásicos en la predicción 

de futuros eventos?



Efecto de la determinación del GIM máximo 
sobre la predicción del riesgo coronario 

estimado mediante Framingham

Riesgo Framingham < 10% Riesgo Framingham 10-20%

n = 242, seguimiento 5 años
GIM alto >percentil 60 en varones

> percentil 80 en mujeres
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Baldassarre D. Atherosclerosis 2007;191: 403-8.



Riesgo coronario a 10 años según 
GIM o presencia de placas

Simon A. Eur Heart J 2007;28:2967-71.



Concordancia entre el riesgo 
coronario según FRS y el GIM

¡¡80% tenía más aterosclerosis de la predicha!!
n=409 dislipémicos

Junyent M. Atherosclerosis 2008;196:803-9.



¿Qué aporta el GIM a la ecuación 
de riesgo de Framingham?

AUC 0,772 (0,74-0,80)
Con los factores de riesgo clásicos 

AUC 0,782 (0,75-0,81)
Al añadir GIM max de ACC

MESA
n = 6698 adultos de ambos sexos

Edad entre 45 y 84 años 
Seguimiento 5,3 años

The Rotterdam Study
Casos-control anidado

374 ictus o IAM y 1496 controles
Seguimiento 4,2 años

AUC 0,72 (0,69-0,75)
Con los factores de riesgo clásicos 

AUC 0,75 (0,72-0,78)
Al añadir GIM max de ACC

Folson AR. Arch Intern Med 2008;168:1333-9.
Iglesias del Sol A. Eur Heart J. 2002;23:934-40.



Placas versus GIM
• El área de la placa se correlaciona mucho mejor 

con los factores de riesgo que el GIM (R2 0,15 
versus 0,50)

• El área de la placa predice mejor eventos que el 
GIM, sobretodo en mujeres.

• Buena correlación entre la presencia de placas 
carotídeas y coronarias.

• Placas ecolucentes empeoran el pronóstico.

Finn AV. ATBV 2010;30:177-81.



GIM versus placa para predecir 
eventos cardiovasculares
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Belcaro G. ATVB 1996;16:851-6.Salonen JT. Circulation 1993;87(supp 2):56-65.



GIM y predicción de riesgo
• El GIM es un modesto predictor

independiente de enfermedad coronaria e 
ictus.

• El GIM añade poca información pronóstica a 
las ecuaciones de predicción de riesgo.

• Las placas carotídeas son mejores 
predictoras riesgo cardiovascular que el GIM.

Simon A. ATBV 2010;30:182-5.



Efecto de fármacos 
hipolipemiantes sobre la 

progresión del GIM.
¿Es un marcador subrogado?



EL GIM crece una media de 
0,014mm

(IC95% 0,012-0,017)
por año.



Efecto de diferentes fármacos 
hipolipemiantes sobre el GIM 

Duivenvoorden R. Cur Opin Lipidol 2007;18:613-21.



C-LDL cuanto más bajo mejor

C-LDL alcanzado mg/dL
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Estudio REGRESS
Descenso c-LDL

Eventos cardiovasculares
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p=0,02

GIM Prava Placebo p
Medio 0,00±0,20 0,05±0,20 0,008

Máximo -0,01±0,21 0,05±0,22 0,002

De Groot E. JACC 1998;31:1561-7.



Estudio ARBITER
n = 161 dislipémicos

A80 versus P40
Seguimiento 1 año

-0,034+0,025

p=0,03

Taylor AJ. Circulation 2002;106:2055-60.



Tiempo(años)
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RegresiónP=NS
(Rosuvastatina vs. pendiente

cero)
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+0.0131 mm/año

(n=252)
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P<0.0001 
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n = 984, RCV <10% c-LDL medio de 156 mg/dl, GIM entre 1,2 - 3,5 mm
Rosuvastatina 40 mg versus placebo. Seguimiento 2 años

Descenso del CLDL 49% v 0%
LDL alcanzado 78 v 152 mg/dl

Crouse JR. JAMA 2007;297:1344-53



Estudio FIELD
n =170 diabéticos, seguimiento 5 años. Fenofibrato versus placebo

↓14%↑ 8%

Hiukka A. J. Am. Coll. Cardiol. 2008;52;2190-2197.



Estudio RADIANCE 2
A A+T

100 mg/dln = 752 Dislipemia mixta
24 meses de seguimiento

Atorva versus Atorva +Torcetrapib

Bots ML. Lancet 2007; 370: 153-60.



Estudio ENHANCE
n =720 HFH
Duración 24 meses

178 mg/dl

186 mg/dl

315 mg/dl

0,695mm

Kastelein JJP. N Engl J Med 2008;358:1431-43.



Estudio CASHMERE
• 399 mujeres postmenopáusicas e 

hipercolesterolémicas. 
• GIM basal medio 0,697mm
• Seguimiento 12 meses.
• Atorvastatina (80 mg/d), THS (estradiol mas 

dihidrogesterona) solos o combinados frente 
a placebo.

• Atorva redujo el c-LDL 50%.
• GIM: No diferencias respecto a placebo. 



Estudio SANDS
n = 499
Diabéticos tipo 2
Tto intensivo→ LDL<70
(Estat+Ezet versus Estat)
Tto estándar→ LDL<100

Estándar Est. + Eze. Solo Est.
Descenso LDL (%) -1 -31 -32
LDL alcanzado (mg/dl) 103 78 68



n = 279
ECV o alto riego
Seguimiento 14 meses
Todos con estatinas 
y LDL<100 mg/dl

Taylor AJ. N Engl J Med 2009;361:2113-22.

Estudio ARBITER-6 HALTS



Criterios clínicos de marcador 
sustituto o subrogado según Boissel

• Eficiencia: fácil, no invasivo, preceder en el 
tiempo y ser más asequible que el sustituido.

• Vínculo o ligazón: relacionado cuantitativa y 
cualitativamente con el sustituido.

• Congruencia: los cambios en el sustituto 
deben ser equivalentes en riesgos y 
beneficios al sustituido.  

Espeland MA. Cur Control Trials Cardiovasc Med 2005;6:3-8.



¿A quien medir el GIM?
• Sujetos con riesgo cardiovascular intermedio 

(6-20% según FRS).

• Historia de familiar de ECV prematura.

• <60 años y un FR severamente alterado.

• Mujeres <60 años con ≥2 factores de riesgo.

Stein JH. J Am Soc Echocardiogr 2008;21:93-111.



Variación del riesgo 
cardiovascular según el GIM

GIM
(ajustado por edad y sexo)

Riesgo cardiovascular

≤ percentil 25 Disminuir el riesgo

Entre percentil 25 – 75 Sin cambios

> percentil 75 o GIM ≥ 1 mm 
o presencia de placa

Alto riesgo

Stein JH. J Am Soc Echocardiogr 2008;21:93-111.


