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Placas de ateroma ulceradas
de la bifurcacion carotidea y embolismo cerebral

Dr. JUAN CARLOS ABO *

Recientemente algunos autores [Whis-
nant y col. (15), Schwartz y Mitchell (13),
Stein y col. (14)] han expresado la opinién
que las estenosis de los vasos cervicales
han sido sobrestimadas como causa de los
accidentes vasculares encefalicos isqué-
micos.

En el mismo sentido abogan los hallaz-
gos arteriograficos de Faris y col. (4),
quienes encuentran en pacientes con insu-
ficiencia cerebrovascular y en pacientes
asintomaticos, todos ellos hombres en eda-
des comprendidas entre los 40 y los 65 anos,
lesiones estendéticas en las arterias cervica-
les en cerca de la mitad en ambos grupos,
concluyendo que las lesiones estenosantes
cervicales pueden no estar causalmente co-
nectadas con los sintomas isquémicos cere-
brales y que el tratamiento quirdrgico no
deberia ser emprendido a menos que esta
relacién se demostrara.

La posibilidad de que muchos ataques
isquémicos transitorios cerebrales sean
debidos a embolizaciones de las arterias
intracraneanas y retinianas, a partir de
placas de ateroma de los vasos cervicales,
ha ido ganando general aceptacién en los
ultimos afnos.

Actualmente para muchos el ataque is-
quémico transitorio cerebral seria el re-
sultado del pasaje a las arterias intra-
craneales de émbolos fibrinoplaquetarios
desprendidos de placas de ateroma ulce-
radas del sinus carotideo y ostium de ori-
gen de las arterias vertebrales. En cuanto
al infarto cerebral resultaria de émbolos
de mayor tamano del mismo tipo o de ma-
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terial pultdceo ateromatoso, que impacta-
rian en las arterias cerebrales o de trom-
bosis oclusiva en el ateroma carotideo, la
cual propagandose hacia arriba ocluiria el
origen de la arteria cerebral media; otra
posibilidad seria que la trombosis de la
arteria carétida interna en el cuello pro-
vocara una estasis distal con trombosis de
la arteria silviana ateromatosa “in situ”.

El motivo de esta comunicacién es el
de analizar en nuestra experiencia quirar-
gica los posibles mecanismos patogénicos
en juego, especialmente en aquellos enfer-
mos que se presentaron con sindromes
clinicos cerebrales de isquemia transitoria.

De un total de 98 enfermos operados
personalmente y en los cuales se realiza-
ron 119 procedimientos quirtirgicos, con
accidentes vasculares isquémicos del en-
céfalo y lesiones oclusivas de las arterias
extracraneanas, hemos separado para un
estudio mas detallado, 33 enfermos que
presentaron ataques isquémicos transito-
rios cerebrales.

MATERIAL CLINICO

En este analisis una atencién particular
ha sido dirigida a correlacionar los hallaz-
gos arteriograficos, en lo que respecta a
las caracteristicas de la placa de ateroma
de la bifurcacién carotieda con las com-
probaciones que el acto quirurgico pro-
porcioné sobre el estado anatémico de las
mismas.

Por otro lado el analisis comprende el
estudio de las manifestaciones oculares en
este grupo de enfermos asi como los datos
que el fondo de ojo proporciond en ellos.

Los 33 pacientes presentaron ataques
isquémicos transitorios, es decir, episo-
dios de disfuncién cerebral, reversibles,
cuya duraciéon fue de escasos minutos hasta
24 horas; estos ataques fueron unicos o
repetidos.
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Este grupo comprende sindromes transi-
torios correspondientes al sector carétido-
silviano; en algunos enfermos se asociaron
sintomas, también transitorios del sector
vertebrobasilar. Se excluyen de este estu-
dio los enfermos con sintomas exclusivos
de este ultimo sector.

En 3 enfermos los estudios arteriografi-
cos demostraron que los sintomas de is-
quemia transitoria se debian a elongacion
y a angulacién de la arteria carétida in-
terna en el cuello.

En un enfermo, el cual también presen-
taba una angulacion de la arteria caroétida
interna en el cuello, muy probablemente
el ataque isquémico transitorio, unico, se
debi6 a una pequena embolia de origen
cardiaco; este paciente era portador de
una valvulopatia mitral con episodios de
fibrilaciéon auricular intermitentes.

Otro enfermo, cuya arteriografia reveld
una placa de ateroma lisa, severamente
estenosante, del origen de la arteria ca-
rotida interna, a los 4 meses de realizada
la endarterectomia fallecié de un gran
hematoma intracerebral del mismo hemis-
ferio que la arteria carétida operada. Es
posible que el episodio transitorio primi-
tivo de disfunciéon cerebral haya sido cau-
sado por un pequeno hematoma intrace-
rebral y que la placa de ateroma carotidea
fuera un hecho coexistente. Este paciente
padecia de una severa hipertension arterial.

En otros 3 enfermos, con sindromes is-
quémicos transitorios del sector carétido-
silviano, los estudios arteriograficos mos-
traron estenosis severa de las arterias
caro6tidas internas en su origen por placas
de ateroma lisas, hecho este confirmado
por la exploracién quirurgica. En uno de
ellos las estenosis eran bilaterales y fue
sometido a endarterectomia carotidea bila-
teral. Dado los hallazgos arteriograficos y
quirurgicos se piensa que en estos enfer-
mos el mecanismo patogénico fundamental
fue el de la disminucién del flujo sangui-
neo cerebral por la existencia de severas
estenosis de las arterias carotidas.

El grupo mayoritario de 25 enfermos,
presenté desde el punto de ista arterio-
grafico placas de ateroma de la bifurcacion
carotidea, con estenosis de grado variable,
pero todas ellas irregulares. En 20 de las
27 carotidas operadas se hizo el diagnos-
tico radiolégico de placas de ateroma ul-
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ceradas; en 5 sdlo se afirmé el diagnéstico
de placa de ateroma rugosa; en otro caso
la arteriografia carotidea demostr6 una
suboclusion de la arteria carétida interna
en su origen y en el restante se comprobé
una oclusiéon completa de la arteria caré-
tida interna cervical con severa estenosis
de la cardtida externa.

En las 27 endarterectomias carotideas
realizadas en estos 25 enfermos, el estudio
de la lesion ateromatosa extirpada demos-
tro6 la existencia de ulceraciones de la
placa de ateroma, cuya superficie interna
fue siempre irregular, friable, con crateres
de mayor o menor tamano; trombos grisa-
ceos fibrinoplaquetarios y a veces trombos
rojos frescos adherian a la misma.

En el paciente cuyo estudio radiolégico
comprobo6 una oclusién completa de la ar-
teria caro6tida interna y severa estenosis de
ia arteria carotida externa, el acto opera-
torio demostro que el trombo rojo oclusivo
ascendente asentaba sobre una ulceracion
de una gruesa placa de ateroma de la bi-
furcacion carotidea. El sector del trombo
que estaba en contacto directo con la ul-
ceracion era de color blanco grisaceo y el
resto de color rojo oscuro.

Este analisis demuestra que en todos los
casos en que el diagnédstico radiografico
fue de placa de ateroma ulcerada el acto
quirurgico lo confirmé. En los casos res-
tantes donde so6lo se dijo que la placa de
ateroma era rugosa, la exploracion quirur-
gica demostré también la existencia de
ulceraciones de la misma. En algunos de
estos casos las pequenas ulceraciones de la
superficie interna de la lesiéon ateromatosa
estaban recubiertas por trombos grisaceos
fibrinoplaquetarios en vias de organizacién;
este hecho explicaria que desde el punto
de vista radioldgico no se observaran las
imagenes caracteristicas de las ulcera-
ciones.

En un enfermo el enfoque anteroposte-
rior arteriografico no demostro la presencia
de la lesiéon ateromatosa pero en la pro-
yeccion de perfil se visualizé una tipica
placa de ateroma ulcerada, muy ligera-
mente e tenosante fig. 1).

Sintomas oculares estuvieron presentes
en 11 enfermos de esta serie. En 8 estos
sintomas consistieron en amaurosis tran-
sitorias monoculares (amaurosis fugax),
cuya duracion fue en general de 3 a 5
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F1c. 1.— Arteriografia carotidea.
existencia de una lesiéon ateromatosa.
bifurcacion una placa de ateroma ulcerada, levemente estenosante.

minutos; en 2, luego de episodios de amau-
rosis transitoria, se instalé una isquemia
irreversible parcial de retina; en el caso
restante una isquemia irreversible total
de retina aparecié bruscamente, sin sinto-
mas oculares premonitorios.

En algunos de estos pacientes los ac-
cidentes oculares fueronl a unica sinto-
matologia, en otros se asociaron sintomas
neurolégicos motores de los miembros
controlaterales con o sin disfasias también
transitorios.

En 10 de estos enfermos el estudio del
{ondo de ojo reveld la existencia de em-
bolias en las arterias retinianas. En la
mayoria estos émbolos consistieron en pe-
quenios cristales de ésteres de colesterol
(placas brillantes de Hollenhorst). En al-
gunos se pudieron visualizar asimismo
trombos blancos fibrinoplaquetarios. En el
Unico caso en que el fondo de ojo no mos-
tré la presencia de microembolias retinia-
nas, los episodios isquémicos oculares
habian cesado 45 dias antes del examen.

En los otros 14 enfermos de este sub-
grupo los sintomas clinicos neuroldgicos
fueron hemiparesias transitorias de los
miembros controlaterales a la arteria ca-
rotida involucrada. En 3 de éstos el tinico

A) Enfoque anteroposterior de bifurcacién carotidea donde es discutible la
B) En el perfil

se observa nitidamente en la cara posterior de Ja

sintoma fue un episodio de afasia pasajera.
En 2 de ellos el examen del fondo de ojo
mostré6 embolias colesterinicas, a pesar de
la ausencia de sintomas oculares osten-
sibles.

En todos los pacientes que presentaron
estenosis carotideas por placa de ateroma
y ataques isquémicos transitorios la inter-
vencién quirurgica consistiéo en una endar-
terectomia, completada en casi todos con
un parche de vena safena.

HISTORIAS CLINICAS

Caso 1.—R. M., 49 afos, médico veterinario. na
semana antes de su ingreso al Hospital Bri anico,
en enero de 1969, experimenta en dos oportunida es
amaurosis transitorias, de 2-3 minutos de duracion,
de su ojo derecho, con recuperacion integral. El dia
de su ingreso accidente de transito conducisnio su
auto. En el examen practicado se comprue a hemi-
paresia izquierda. No hay signos de traumaismo cra-
neoencefalico. Traumatismo toracico leve. Al dia si-
guiente desaparicion completa de los signos motores.
La arteriografia carotidea derecha revela placa de
ateroma estenosante y ulcerada del origen de la arte-
ria carétida interna (fig. 2). Los es. ‘dios arteriogra-
ficos de los otros vasos cerebrales sélo demuestran
ateromatosis leve de la bifurcacion carotidea izquierda.
El fondo de ojo muestra numerosos cristales de coles-
terol en las arterias retinianas derechas. Electrocar-
diograma basal y de esfuerzo normal.
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Es intervenido 45 dias después comprobandose en
la operacion gruesa placa de ateroma u'cerada de
la bifurcacién carotidea derecha con conglomerados
fibrinoplaquetarios y trombos mixtos, rojizos, adheri-
(fig. 3).

dos a su superficie interna Luego de 1la

Fi1c. 2.— Arteriografia carotidea mostrando placa
de ateroma irregular, ulcerada y estenosante del
origen de la arteria carétida interna.

Fic. 3.— Pieza de endarterectomia carotidea del
ceso Placa de ateroma con ulceraciones multiples
y trombos murales.
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intervenciéon y hasta el momento actual el enfermo
no ha repetido los accidentes oculares ni cerebrales.
Segun expresa categoéricamente el paciente, su ren-
dimiento intelectual ha mejorado sensiblemente con
respecto a los meses anteriores a la operacién.

Caso 2.—S. G., 56 afnos, sexo masculino. En abril
de 1966 bruscamente y durante sus tareas habituales
presenta afasia total con hemiparesia derecha a franco
predominio braquial distal. Este episodio dura alre-
dedor de 5 minutos con recuperacién completa. Repe-
ticion del mismo accidente con las mismas caracteris-
ticas y en dos oportunidades en las siguientes 48 hrs.
En el examen se comprueba hipertensiéon arterial
moderada, 180 mm. de Hg sistdlica y 100 mm. de Hg
diastdlica. Soplo sistélico intenso sobre bifurcacién
carotidea izquierda. Ausencia de pulsos pedales bila-
teralmente con franca disminucién del pulso femoral
izquierdo. El examen neurolégico en el momento de
su ingreso es practicamente normal. El electrocar-
diograma revela moderadas alteraciones de insuficiencia
coronaria. Electroencefalograma normal. La arterio-
grafia carotidea izquierda demuestra estenosis muy
severa del origen de la arteria caroétida interna por
placa de ateroma ulcerada. Placa de ateroma lisa mo-
deradamente estenosante, 40 % de estenosis, del origen
de la arteria carétida derecha. Vertebral izquierda
rormal y ligera estenosis del origen de la arteria
vertebral iz.quierda. Arterias intracraneanas de aspecto
normal. El fondo de ojo no revela la presencia de
microembolias retinianas.

La intervenciéon sobre la bifurcacién carotidea iz-
guierda comprueba la existencia de una gran placa
de ateroma estenosante y ulcerada con trombos frescos
fibrinoplaquetarios adherentes a la misma. En la evo-
lucién alejada no ha repetido accidentes vasculares
cerebrales, progresando la arteriopatia obstructiva de
sus miembros inferiores.

Caso 3.—P. C,, 65 afios, sexo masculino, jornalero.
Dos meses antes de su ingreso, en octubre de 1968,
presenta parestesias y hemiparesia de mano izquierda
en varias oportunidades con duracion de 5 a 10 mi-
rutos y desaparicién completa de la sintomatologia.
Quince dias después de comenzada la sintomatologia
neurolégica experimenta dolor brusco en ojo derecho
con pérdida completa de la vision. Al examen, hiper-
tensién moderada. Ausencia de pulsos pedio y tibial
posterior de miembro inferior derecho. Soplo sistélice
cie intensidad moderada sobre la bifurcaciéon carotidea
derecha. El fondo de ojo revela papila palida y exan-
giie y maultiples embolias en las arterias retinianas
de cristales de colesterol. Al examen neurolégico
hiperreflexia de miembro inferior izquierdo. El elec-
trocardiograma demuestra la existencia de severas
alteraciones de la repolarizacién miocardica. La arte-
riografia derecha muestra estenosis por placa de ate-
roma rugosa, irregular, de la bifurcaciéon carotidea
derecha (fig. 4). Del lado izquierdo, placa de ateroma
lisa moderadamente estenosante en el origen de la
arteria carétida interna. Arterias vertebrales sin_alte-
raciones. El 25 de noviembre de 1968 se realizé endar-
terectomia con parche de vena de la bifurcacién caro-
tidea derecha. El espécimen mostré trombos recientes
organizados adherentes a placa de ateroma ulcerada.
La evoluciéon postoperatoria fue sin incidencias y
no ha habido recurrencia de la sintomatologia neu-
rolégica hasta el momento actual. La amaurosis del
ojo derecho ha sido definitiva.
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Fic. 4.— Arteriografia carotidea con tipica imagen
de placa de ateroma ulcerada (imagen de nicho)
del sinus carotideo.

Caso 4—E. B, 46 anos, sexo masculino. Ingresa
al Hospital de Clinicas por paresia de miembro supe-
rior izquierdo, cuya duraciéon fue de algo menos de
24 horas, quedando una ligerisima inhabilidad de su
mano izquierda. Unico episodio. Moderada hiperten-
sion con cifras de 170-180 mm. de Hg desde hace
dos anos. Etilista. En el examen se comprueba ligera
torpeza en los movimientos finos de la mano izquierda.
Scplo sistélico suave en bifurcacion carotidea derecha.
Fondo de ojo normal. Electrocardiograma normal.
El examen completo cardiovascu'ar no revela otras
alteraciones. La arteriografia carotidea derecha mostré
oclusion completa de la arteria cardtida interna en
su origen y severas estenosis de la cardtida externa.
Los otros vasos cerebrales fueron normales desde el
vunto de vista arteriografico. La arteriografia caro-
tidea izquierda mostré un buen relleno proximal y
distal de la arteria silviana derecha. El1 30-IV-1969,
un mes después del accidente vascular cerebral, se
explora la bifurcaciéon carotidea derecha no pudiéndose
restablecer el flujo en la arteria cardtida interna.
Reseccion de la bifurcaciéon y reemplazo de la misma
con injerto venoso terminoterminal, eliminidndose la
estenosis de la arteria cardtida externa. El estudio
de la pieza extirpada mostr6 placa de ateroma ulce-
rada de la bifurcacién carotidea sobre la cual asen-
taba un trombo rojo oclusivo que ascendia por la
arteria carodtida interna. El sector proximal del trombo
adherente a la zona de ateroma ulcerada era de color
hianco grisaceo (fig. 5). La evolucidon postoperatoria
fue sin incidentes y visto un afio después el paciente
esta libre de sintomas neurolégicos. El control arte-
riografico postoperatorio revela buen funcionamiento
con permeabilidad del injerto venoso y ausencia de
la estenosis de la arteria cardtida externa,
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Caso 5.—J. D, 64 anos, sexo masculino, jornalero.
Hospital de Clinicas, registro 268.072. Veinte dias an-
tes del ingreso al Hospital (13-XII-1967) experimenta
amaurosis fugaz de ojo derecho en varias oportuni-
dades, de una duracion de 5 a 10 minutos, con recu-
peracion integral de la vision. Desde hace varios
meses mareos posturales. Ligera disnea de esfuerzo.
Fumador y etilista moderado. En el examen se com-
prueba soplo sistdlico en foco aodrtico de intensidad
leve. Soplos sistdlicos bilaterales en bifurcaciones ca-
rotideas, mas intenso a derecha. Examen neurolégico
normal. El fondo de ojo demuestra microembolias en
las arterias retinianas del ojo derecho, cristales de co-
lesterol y trombos blancos fibrinoplaquetarios (fig. 6).
F1 electrocardiograma revela severos signos de insu-
ficiencia coronaria. Sintomas y signos de arteriopatia
cbstructiva de miembros inferiores, predominando a
izquierda. El estudio arteriografico de los cuatro vasos
arteriales del encéfalo demuestra: estenosis de un 80 %
en origen de arteria cardtida interna derecha por placa
dr: ateroma ulcerada; estenosis del 50 % en origen de
arteria carotida interna izquierda por placa de ate-
roma rugosa; estenosis de un 50 % en origen de arte-
ria vertebral izquierda y arteria vertebral derecha
normal, de didmetro menor que la izquierda.

El 20-XII-67 se interviene realizandose endarterec-
temia de arteria carétida interna derecha, comproban-

F1c. 5.— Pieza operatoria de bifurcacion carotidea.

Gruesa placa de ateroma. Trombo rojo, que com-

pleta la oclusién, asentando sobre ulceraciéon de la
lesién ateromatosa.



PLACAS DE ATEROMA ULCERADAS...

dose gruesa placa de ateroma ulcerada, reblandecida,
con trombos frescos de color grisaceo, fibrinoplaque-
tarios, adherentes a su superficie interna. Evolucion
rostoperatoria sin incidentes. Rehusa ser intervenido
de su estenosis carotidea izquierda. Su evolucién es
seguida durante dos afios, no repitiéndose los acciden-
tes oculares que motivaron la consulta y habiendo
cdesaparecido los mareos posturales. El 26-XII-69 fallece
con un cuadro doloroso precordial de pocas horas de
duracion.

CONCLUSIONES

Hasta hace pocos anos predominaba la
idea de que los accidentes vasculares is-
quémicos del encéfalo, en presencia de
estenosis de los vasos cervicales, se debian
a la disminucion del flujo sanguineo cere-
bral que dichas estenosis provocan. Una
caida tensional pasajera acentta la dismi-
nucién del flujo sanguineo en el vaso in-
volucrado con la consiguiente isquemia del
territorio cerebral correspondiente (crisis
hemodinamica cerebral). En relacién di-
recta con la magnitud y duraciéon de la
disminucién del flujo sanguineo cerebral
se desarrollaran lesiones isquémicas ence-
falicas, de grado variable, que van desde
la constitucién de un infarto cerebral hasta
disfunciones transitorias del sector del
encéfalo afectado.

Un primer hecho que pronto fue esta-
blecido es el de que la estenosis arterial
debe ser muy severa para reducir el flujo
sanguineo. Brice, Dowset y Lowe (2) en

Fi1c. 6.— Fotografia de fondo de ojo del caso 5.
A) Cristal de colesterol embolizado en bifur-
cacion de una arteria retiniana.
fibrinoplaquetario (tapéon blanco) en arteria

B) Embolo

retiniana.

mediciones de flujo y gradientes tensio-
nales en el hombre, provocando estenosis
graduadas en arterias caroétidas normales,
mostraron que el area de seccién de la luz
vascular debe ser reducido a alrededor de
2 mm? para que el flujo se vea disminuido.
Tista area critica corresponderia a una es-
tenosis del 85 al 95 % del didmetro del
vaso. May, De Weese y Rob (9) en un
detallado estudio experimental, dicen que
es necesario un 80 % de reducciéon en el
diametro de un segmento de un centime-
tro de la arteria iliaca del perro para que
el flujo sanguineo disminuya y se establez-
ca un gradiente tensional antes y después
de la estenosis. Una vez que la estenosis
ha alcanzado su nivel critico, pequefios
aumentos de la misma provocan marcadas
disminuciones del flujo sanguineo.

Por otra parte las extraordinarias posi-
bilidades de compensacién de la circulacién
colateral del encéfalo, particularmente a
través del circulo de Willis, explican que
muchas de estas estenosis cervicales, aun
severas, se observen en personas comple-
tamente asintomaticas.

Se puede afirmar entonces, de acuerdo
a investigaciones recientes (11), que la
mayoria de las lesiones ateromatosas en
los vasos cerebrales extracraneanos, inclu-
yendo severas estenosis y oclusiones com-
pletas, no tienen un efecto constante sobre
el flujo sanguineo en el territorio cortical
cerebral del vaso afectado. Esto es posi-
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ble porque una adecuada circulaciéon co-
lateral existe por encima de la estenosis
u oclusioén.

Chiari (3) en 1905 sugirié que las lesio-
nes ateroscleréticas de las arterias cardti-
das en el cuello pueden ser lugar de origen
de embolias.

Fisher (5) en 1952, asoci6 episodios de
ceguera monocular transitoria a lesiones
oclusivas de la arteria carétida interna
cervical. La observacion oftalmoscépica de
los vasos retinianos durante los accidentes
isquémicos encefalicos con sintomas ocu-
lares, ha permitido distinguir fundamen-
talmente dos tipos de émbolos. En 1959,
Fisher (6) refirid, en un paciente con epi-
sodios transitorios de ceguera monocular,
microembolias retinianas, que llamoé ‘““cuer-
pos blancos”, pasando a través de las ar-
terias retinianas. McBrien (10) sugiere,
por estudios “post mortem”, que estas em-
bolias blancas sean conglomerados fibri-
noplaquetarios.

Otros autores (1,12) han Illamado la
atencién sobre la asociaciéon de sintomas
oculares y neurolégicos transitorios, este-
nosis ateromatosas de las bifurcaciones
carotideas y microembolias retinianas de
este tipo.

Un segundo tipo de embolias retinianas
fue descrito por Hollenhorst en 1961, quier:
las denominé “placas brillantes”, y que
estan constituidas por cristales de ésteres
del colesterol.

En nuestras observaciones el tipo de mi-
croembolia retiniana mas frecuentemente
hallado en el fondo de ojo fue el consti-
tuido por cristales de ésteres de colesterol.
Es necesario destacar que este examen
se practicé en la mayoria de los enfermos
varios dias después de los accidentes isqué-
micos transitorios encefalicos. Es muy
probable que los pequeios cristales de
colesterol persistan durante largo tiempo
alojados en las bifurcaciones de las peque-
nas arterias retinianas; por el contrario
los conglomerados fibrinoplaquetarios ten-
derian a desaparecer rapidamente.

Paralelamente, algunos cirujanos vascu-
lares (7, 8) comprobaron que en estos en-
fermos las placas de ateroma encontradas
en la bifurcaciéon carotidea estaban muy
a menudo ulceradas y recubiertas por con-
glomerados fibrinoplaquetarios de color
grisaceo y trombos rojizos frescos. Este
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hecho ha sido confirmado por nuestra ex-
periencia. Sobre 33 enfermos con ataques
isquémicos transitorios cerebrales, en 25
encontramos placas de ateroma ulceradas,
blanduzcas, anfractuosas y tapizadas por
trombos grises fibrinoplaquetarios y a
veces por trombos rojizos de reciente for-
macién. Estas caracteristicas anatomicas
hacen de esta lesion un foco emboligeno
indudable.

Schwartz y Mitchell (13) han estable-
cido que la ulceracién de la lesiéon atero-
matosa ocurre casi exclusivamente en el
sinus carotideo y con menos frecuencia en
las arterias subclavias. En el sifén caro-
tideo, a menudo afectado por placas de
ateroma calcificadas, estos autores nunca
han visto ulceraciones.

El tratamiento quirdrgico ofrece a este
tipo de enfermos una curaciéon al parecer
definitiva, con una mortalidad operatoria
muy baja. La extirpacion quirargica de
la placa de ateroma ulcerada y estenosante
elimina con toda probabilidad la reitera-
ci6én de los sintomas clinicos neurologicos
y por sobre todo efecttia la profilaxis de
una posible oclusién carotidea futura, de
consecuencias imprevisibles, pero por lo
general muy graves.

RESUMEN

Con el fin de determinar los mecanismos patogé-
nicos, se han analizado los hallazgos arteriograficos,
quirurgicos y los datos del fondo de ojo en 33 pa-
cientes con ataques isquémicos transitorios cerebrales.
En 25 pacientes los hallazgos confirmaron o sugirieron
fuertemente que los sintomas fueron debidos a micro-
embolias a punto de partida de lesiones ateromatosas
de la bifurcacién carotidea. En todos los casos en que
la arteriografia diagnosticé placas de ateroma ulcera-
das, este hecho fue confirmado por la intervencién
quirurgica. En 5 enfermos donde sé6lo se afirmé el
diagnostico radiolégico de placa de ateroma rugosa,
la operaciéon demostré6 que las mismas estaban ulce-
radas. En 11 enfermos con sintomas oculares ipsilate-
rales a la lesi6on carotidea operada, en 10 el fondo
de ojo demostré la existencia de microembolias reti-
nianas, principalmente del tipo de las embolias coles-
terinicas. En 3 enfermos de esta serie, las placas de
ateroma eran completamente lisas y severamente este-
nosantes, lo que sugiere en estos casos que el meca-
nismo patogénico fue la disminucién del flujo sanguineo
cerebral. De este estudio se deduce que en los enfer-
mos con accidentes isquémicos transitorios cerebrales
v lesiones ateromatosas de la bifurcaciéon carotidea, el
mecanismo patogénico con mucho el mas frecuente fue
el de la microembolizacién a partir de estas lesiones.

Los sintomas cerebrales y visuales cesaron en todos
los pacientes sometidos a endarterectomia carotidea,
lo que sugiere que el tratamiento quirurgico debe ser
recomendado para este tipo de lesiones.



PLACAS DE ATEROMA ULCERADAS...

RESUME

Analyse des études artériographiques, chirurgicales
et des données du fond de l’oeil chez 32 patients souf-
frant d’attaques ischémiques transitoires cérébrales,
afin de déterminer les mécanismes pathogéniques.
Chez 25 patients ces études ont confirmé ou induit
4 penser que les symptOmes étaient ceux des lésions
athéromateuses de la bifurcation carotidienne. Dans
tous les cas ou l'artériographie a conduit au diagnostic
de plaques d’athérome ulcérées, l'intervention chirur-
gicale l’'a confirmé. Dans cing cas ou le diagnostic
radiologique indiquait uniquement des plaques d’athé-
rome rugueuse, l'opération montra qu’elles étaient
ulcérées. De 11 malades a symptdmes oculaires de
méme latéralité que la 1lésion carotidienne opérée,
le fond de l'oeil de 10 d’entre eux montra l’existence
de micro-embolies rétiniennes surtout cholestériques.
Chez trois malades de ce groupe les plaques d’athé-
rome étaient complétement lisses et en voie de sténose
trés aigué, ce qui laisse a penser que dans ces cas
le mécanisme pathogénique fut une disminution de
I'influx sanguin cérébral. Cette étude permet de
déduire que chez les malades ayant souffert d’acci-
dents ischémiques passagers du cerveau, et de lésions
athéromateuses de la bifurcation carotidienne, le dé-
roulement pathogénique fut celui de la micro-embo-
lisation a partir de ces lésions.

Les symptOmes cérébraux et oculaires cessérent
chez tous les patients soumis a l’endarteriéctomie ca-
rotidienne, ce qui laisse a supposer que le traitement

chirurgical est recommendable pour ce genre de
1ésions.
SUMMARY

Arteriographic, surgical and fundus oculi findings
in 32 patients with transitory ischemic brain attacks
were analyzed in order to determine pathogenic
mechanisms. In 25 cases these findings confirm or
strongly suggest that symptoms were due to micro-
embolisms originated in ateromatous lesions in the
carotid bifurcation. In all cases in which arteriography
diagnosed ulcerated ateroma plates, this fact was
confirmed by surgery. In 5 patients in which only
wrinkled ateroma plates were diagnosed, surgery
showed that these were ulcerated. Out of 11 patients
with ocular symptoms, ipsilateral to the operated
carotid lesion, the fundus oculi of 10 showed the
existence of microembolism of the retina, mainly of
the type of cholesterinic embolism. Three patients
of this series presented completely smooth and severely
stenosed ateroma plates, which suggests that in these
cases the pathogenic mechanism was a reduction of
the blood supply to the brain. We can therefore come
to the conclusion that in the case of these patients
with transitory ischemic brain accidents and atero-
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matous lesions in the carotid bifurcation, the most
frequent pathogenic mechanism by far was micro-
embolisms originated in these lesions.

Brain and visual symptoms ceased in all patients
who underwent carotid endarterectomy, thus suggest-
ing that this tyve of lesion requires surgical treatment.
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