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Relacion entre 1a morfologia
de la placa y la clinica

J.A. Gonzalez-Fajardo, N. Cenizo-Revuelta, 1. San José-Barrachina,
M.L. del Rio-Sol4, V.M. Gutiérrez-Alonso, C. Vaquero-Puerta

THE RELATIONSHIP BETWEEN PLAQUE MORPHOLOGY AND CLINICAL SYMPTOMS

Summary. Introduction. Structural alterations to the carotid plaque can bring about a
predisposition to instability and the presence of cerebrovascular symptoms. A number of
different studies have shown that B mode ultrasonography can be useful not only in evaluating
the severity of carotid stenosis but also in identifying the vulnerability of the plaque. Thus,
sonolucent plaques are associated to a higher incidence of symptoms than echogenic plaques,
and ateroembolic phenomena are less common in plaques with fibrosis and a dense,
homogenous structure. In recent times, the introduction of high definition equipment and
computerised plaque analysis have shown how it is possible to standardise the characteristics
of the images so as to provide an objective and reproducible assessment of the morphological
parameters. Development. In this paper we analyse the histopathological features of the
carotid plaque, its sonographic characteristics and the vascular biology involved; we also
attempt to establish a correlation between the morphological findings reported in the
literature and the hemispheric symptoms. [ANGIOLOGIA 2004; 56 (Supl 1): S97-108].

Key words. Carotid plaque sonography. Carotid plaque. Histology of the carotid plaque.
Morphology of the carotid plaque. Unstable plaque.

Introduccion los asintomaticos. El riesgo de recu-

rrencia clinica es superior al 13% en
Actualmente, el principal criterio usa-  los primeros, y tan sélo del 1-2% en los
do para decidir si un paciente debe con-  segundos [1]. Otras veces, placas mo-
siderarse para una endarterectomia deradamente estendticas evolucionan
carotidea es el grado de estenosis rdpidamente y causan alteraciones ce-
(NASCET, ECST, ACAS). Sin embar- rebrovasculares graves, mientras que es-
go, la evolucidn natural de lesiones ate-  tenosis importantes permanecen asinto-
rosclerdticas con el mismo grado de madticas. Esto sugiere que las caracte-
gravedad es completamente diferente risticas morfolégicas de la placa y la
en los pacientes sintomdticos que en biologia celular implicada son diferen-
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tes, lo que indica dos tipos de enferme-
dad carotidea: una forma estable, con
poca probabilidad de producir emboli-
zacion sintomadtica u oclusién (ictus), y
otra inestable (no necesariamente mas
estendtica) con un alto riesgo de produ-
cir sintomas.

Comparacion histoldgica de
las placas carotideas de pacientes
sintomaticos y asintomaticos

La placa vulnerable o inestable podria
definirse como aquella placa aterosclerd-
tica no complicada que presenta tenden-
cia a la rotura, la cual viene determinada
por varios factores: el tamafio y la con-
sistencia del nicleo lipidico (ateromato-
so 0 necrético), el grosor de la cdpsula
fibrosa y la intensidad de los fenémenos
inflamatorios dentro de ella (Fig. 1).

Para intentar comprender los meca-
nismos que subyacen en la activacion de
la placa, numerosos estudios en los ulti-
mos afios [2-15] han comparado las pla-
cas carotideas de pacientes sintomaticos
y asintomaticos operados de endarterec-
tomia. Aunque pueden existir sesgos
relacionados con el tiempo evolutivo
entre el comienzo de los sintomas y el
examen de las muestras, asi como dife-
rencias en los métodos de extraccién y
andlisis, los hallazgos histolégicos mas
importantes se encuentran esquematiza-
dos en las tablas I y II.

El metandlisis de Golledge et al [1]
muestra que la rotura de la placa o su
ulceraciéon es mucho mds frecuente en
los pacientes sintomaticos (48%) que en
los asintomaticos (31%, p < 0,001), pero
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Figura 1. Placas estables y vulnerables. a) El estudio histolégico de las placas con
tendencia a romperse o inestables muestra una alta concentracién de lipidos, una
cubierta fibrosa delgada con poca proliferacién de células musculares lisas y esca-
sa presencia de coladgeno, asi como un importante infiltrado inflamatorio com-
puesto por células linfomonocitarias y macréfagos. b) Las placas estables se
caracterizan por un contenido pobre en ésteres de colesterol, con una gruesa cép-
sula fibrosa, rica en células musculares lisas y matriz extracelular asi como con
poco infiltrado inflamatorio. Aunque el volumen de la placa y el nucleo necrético
pueden ser similares en los pacientes sintomaticos y los asintomaticos, la posi-
cién mas préxima a la cubierta fibrosa y el adelgazamiento de la cépsula puede
predisponer a su rotura.

que la presencia de trombo endoluminal
(40% frente al 35%) y hemorragia intra-
placa (48% frente al 50%) son igual-
mente comunes en ambos grupos. La
mayoria de los estudios han mostrado
que en los pacientes sintomadticos la
cubierta fibrosa es mds delgada y la
reaccion inflamatoria mas intensa, con
un mayor nimero de macréfagos y lin-
focitos T activados en la cdpsula. Con
independencia del status clinico, no
existen diferencias significativas en
cuanto a la frecuencia o al tamafio del
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Tabla I. Comparacion histologica de placas obtenidas de pacientes sintomaéticos y asintomaticos.

Caracteristicas de la placa Referencia Sintomaticos Asintomaticos P
Capa fibrosa: tejido conectivo (% de la placa) Feeley et al [15] 66 + 8% 88 = 14% < 0,05
Colageno (mg/mg peso seco) Seeger et al [12] 0,17 £ 0,01 0,20 + 0,01 0,08
Lamina delgada Carr et al [5] 18/19 12/25 0,003°
Espesor minimo Bassiouny et al [3] 0,2 +0,2mm 0,4 + 0,4 mm < 0,006
Volumen medio Hatsukami et al [7] 170 mm?® 230 mm® NS¢
Capa inflamatoria: células espumosas Carr et al [5] 16/19 11/25 0,006°
Macréfagos (media = DE) Bassiouny et al [3] 1144 + 1104 385 + 622 <0,01f
Areas ricas en macréfagos (area media + DE) Jander et al [8] 18 £ 10% M1 +£4% 0,005
Linfocitos T (nimero/mm?) Jander et al [8] 71 +34 41 £ 31 0,005
ICAM-1 (4rea media + SEM) De Graba et al [6] 29,5 £2,4% 16,7 £2,7% 0,002°
Nucleo de la placa: nucleo necrético Bassiouny et al [4] 19/31 7114 NS¢
Lipidos extraibles (mg/mg peso seco) Seeger et al [12] 0,37 0,14 0,29 + 0,01 <0,001°
Colesterol (mg/mg peso seco) Seeger et al [12] 0,09 + 0,01 0,06 + 0,01 <0,0052
Nucleo necrético Carr et al [5] 18/25 16/19 NS¢
Media de nucleo necrético (%) Bassiouny et al [4] 22 + 16% 26 = 18% NS
Volumen medio del nucleo lipidico Hatsukami et al [7] 60 mm? 10 mm? NS @
Volumen medio del ntcleo necrético Hatsukami et al [7] 60 mm? 60 mm?® NS d
@Suma de intervalo: s de Wilcoxon y prueba exacta de Fisher; ® ANOVA; © chi al cuadrado; @ Box-Whisper plots; © Mann-Whitney;
ftest de la t de Student.

nucleo necrético entre placas de igual
grado estendtico, si bien el nicleo apa-
rece mas proximo a la capsula fibrosa en
los pacientes sintomaticos.

Biologia vascular
de la placa inestable

Diversos estudios, con base en el exa-
men de las placas carotideas, han indi-

cado que la disrupcion de la capsula fi-
brosa esta asociada con una infiltracion
de macréfagos y un proceso inflamato-
rio activo [7,8,12,15]. Estos datos cuan-
titativos apoyan la hipétesis de que la
infiltracién de macréfagos es tanto
mayor cuanto mds reciente es el sintoma
isquémico [16]. Los macréfagos son im-
portantes en este proceso, ya que pue-
den degradar la matriz extracelular me-
diante la secrecion de enzimas proteoli-
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ticas (metaloproteinasas y catepsinas),
que debilitan la cdpsula fibrosa y predis-
ponen a que se rompa. La ruptura de la
cubierta fibrosa da lugar a la exposicién
de los constituyentes trombogénicos de
la placa (factor tisular y trombomoduli-
na), mecanismo que se considera como
el evento que origina la aparicién de
complicaciones neuroldgicas en rela-
cién con fendmenos tromboembdlicos
[5,14]. La presencia de factores procoa-
gulantes locales o sistémicos puede mo-
dificar la extension y duracion del trom-
bo, modulando la intensidad de las ma-
nifestaciones clinicas o contribuyendo a
la progresion de la aterosclerosis.

Aunque los macréfagos desempefian
un papel relevante en promover la ines-
tabilidad de la placa, otros componentes
celulares pueden ser importantes [1,7,
8,15]. Estudios in vitro sugieren que los
linfocitos T pueden tener una funcién
fundamental; por un lado, induciendo a
los macrofagos la produccion de meta-
loproteinasas mediante la estimulacién
de la ligandina CD40, y, por otro, a tra-
vés de la produccion de interleucina-1,
que induce la apoptosis de células mus-
culares lisas, la principal fuente de teji-
do fibroso.

Asociacion entre la estabilidad
de la placa y la angiogénesis

Los estudios inmunohistoquimicos en
placas coronarias han mostrado una
evidente asociacién entre la presencia
de microvasos en las lesiones ateroscle-
réticas y el desarrollo de sintomas (an-
gina inestable o infarto de miocardio).

Tabla Il. Comparacioén histologica de placas obtenidas de pacientes sintoma-
ticos y asintomaticos: andlisis-resumen.

Caracteristicas de Sintomaticos Asintomaticos p
la placa/referencia

Ulceracion/rotura de la placa

Bassiouny et al [3] 18/31 6/14 NS

Seeger et al [12 10/21 11/22 NS

Sitzer et al [14] 15/27 2/12 0,02

Carr et al [5] 14/19 8/25 0,004

Bassiouny et al [4] 19/59 8/40 NS

Total 76/157 35/113 <0,001
(48%) (31%)

Trombo luminar

Bassiouny et al [3] 17/31 5/14 NS

Sitzer et al [14] 20/27 5/12 0,05

Carr et al [5] 12/19 20/25 NS

Bassiouny et al [4] 5/59 2/40 NS

Total 54/136 32/91 NS
(40%) (35%)

Hemorragia intraplaca

Bassiouny et al [3] 12/31 12/14 NS
Maravic et al [41] 14/15 21/23 NS
Feely et al [15] 25/44 4/8/ NS
Seeger et al [12] 10/21 12/22 NS
Sitzer et al [14] 6/27 2/12 NS
Carr et al [5] 16/19 14/25 0,06
Bassiouny et al [4] 11/59 7/40 NS
Total 103/216 72/144 NS
(48%) (50%)

@ Comparacion estadistica mediante la prueba de chi al cuadrado.

Con estos hallazgos como base, McCar-
thy et al [17] estudiaron el fenémeno de
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la angiogénesis en la placa carotidea y
analizaron una posible asociacién entre
la densidad de neovasos, su posicion y
su morfologia, y la aparicién de sinto-
mas cerebrovasculares. Las placas sin-
tomdticas mostraron un incremento de
la neovascularizacién, sobre todo en la
cépsula fibrosa. Este aumento fue signi-
ficativamente mayor en las placas con
mayor grado de necrosis y en casos de
rotura, hemorragia y embolizacién pre-
operatoria o intraoperatoria. Varios au-
tores han demostrado la estrecha rela-
cién cuantitativa entre el contenido de
microvasos y la hemorragia intraplaca
[2,17]. Se ha postulado que la hemorra-
gia ocurre como consecuencia de la
angiogénesis subintimal e intramural,
de modo similar a lo que ocurre con los
vasos que se detectan en los tumores.
Sin embargo, la importancia de la neo-
vascularizacién puede ir més alld de su
implicacién como elemento causante de
hemorragia intraplaca. De hecho, se ha
detectado un incremento en la expre-
sion de moléculas de adhesion endote-
lial (E-selectina, ICAM-1, VCAM-1) en
dichas dreas, lo que sugiere que las
células endoteliales que limitan estos
vasos estan activadas [6,9,10,13]. De
esta activacion resulta la adhesion y
migracion leucocitaria hacia la lesion
aterosclerdtica y la consiguiente infil-
tracién linfomonocitaria y de macréfa-
gos. Estos nuevos vasos, por tanto, pro-
porcionan los conductos necesarios
para el transporte de nutrientes, factores
de crecimiento y productos metabodli-
cos, y pueden desempeiiar un papel ac-
tivo en la actividad metabdlica de la
placa y su progresion.

ANGIOLOGIA 2004; 56 (Supl 1): $97-S108
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Marcadores séricos
de placa inestable

Muiltiples evidencias cientificas han con-
firmado el papel que la respuesta infla-
matoria local y sistémica desempefian en
la lesién aterosclerdtica y en el desarro-
llo de eventos clinicos agudos (corona-
rios o cerebrovasculares) [2,8,12]. La
placa de ateroma es una estructura dina-
mica y su estabilidad depende, en tltimo
término, del balance entre la actividad
inflamatoria, que favorece la progresion
y complicacién de la placa, y la activi-
dad reparadora, que limita la respuesta
local y promueve la estabilidad de la
lesion. Por ello, la concentracién sérica
de mediadores de la inflamacién puede
servir como un marcador de la actividad
de la placa y ser indicadora de la grave-
dad y el riesgo de un accidente cerebro-
vascular. Se han identificado numerosas
sustancias en los dltimos afios; entre las
citocinas proinflamatorias destacan las
interleucinas (especialmente la IL-1 y
la IL-6), el factor de necrosis tumoral
(TNF o) y el interferén y (IFN 7). Estas
moléculas incrementan la concentracion
de reactantes de fase aguda de la infla-
macién, como el fibrindgeno, la proteina
C reactiva (PCR), la ceruloplasmina y la
proteina amiloide A. Varios estudios han
mostrado que la elevacién de la concen-
tracion de PCR es un factor prondstico
independiente en pacientes con enferme-
dad coronaria, arteriopatia periférica e
ictus. Recientemente, Alvarez et al [18]
demostraron que el aumento de esta con-
centracién puede estar relacionado con
el incremento de macréfagos y linfocitos
T en la placa, la asociacidén con placas
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complicadas (fendmenos de ulceracién o
hemorragia reciente) y la aparicion de
sintomas neuroldgicos, lo que puede
convertir la determinacion de la PCR cir-
culante como un marcador adicional de
riesgo en pacientes con estenosis caroti-
dea. Otros autores han intentado correla-
cionar diversas enzimas y sustancias
implicadas en el metabolismo de la
matriz extracelular, tales como las meta-
loproteinasas. En este sentido, Loftus et
al [19] identificaron la concentracién
sérica de MMP-9 como un marcador de
inestabilidad de la placa carotidea.

Desencadenantes biomecanicos
de la rotura de placa

Aunque el papel biomecdnico de las
fuerzas inductoras de la rotura de placa
es complejo y atin poco conocido, se ha
insistido udltimamente en la relacion
entre la composicion de la placa y la
localizacion de los picos de estrés. Esta
hipétesis explica que los neovasos en las
placas aterosclerdticas de los pacientes
sintomaticos sean irregulares y mayores
que los que se observan en los pacientes
asintomaticos, y que el estrés mecdnico
predisponga a la produccién de hemorra-
gia intraplaca y ulceracién [1,4,17]. La
probabilidad de rotura de una placa es el
resultado del balance entre su resistencia
tensional y la tensidn que se ejerce sobre
ella. Debido a esto, la rotura probable-
mente esté desencadenada por un repen-
tino incremento de la tensién en la placa
o, menos frecuentemente, por una reduc-
cién de su resistencia. Posibles causas
desencadenantes pueden ser el aumento

brusco de la tension arterial o del niime-
ro de pulsaciones (durante el ejercicio o
la estimulacién del sistema simpatico),
el vasoespasmo y la hemorragia intrapla-
ca. No obstante, existen evidencias de
que también pueden estar implicados
otros factores sistémicos, de naturaleza
infecciosa, inmune o genética.

Valoracién ecogréafica
de la placa carotidea

La imagen ecogréfica en modo B es un
método diagndstico no invasivo util para
la evaluacién morfolégica de la placa
carotidea, si bien presenta diversas limi-
taciones dependientes de la subjetividad
y experiencia del explorador, la calidad
técnica del ecdgrafo y el grado de este-
nosis de la lesiéon. De acuerdo con las
recomendaciones del Capitulo de Diag-
néstico Vascular no Invasivo (CDVNI),
la descripcién morfoldgica debe incluir
la valoracién de la ecogenicidad, la tex-
tura y la superficie de la placa (lisa o
irregular). Un reciente consenso [20]
sobre la caracterizacion de la placa caro-
tidea ha sugerido que, de acuerdo con la
densidad de los ecos, las placas deberian
considerarse ‘hipoecoicas’ (ecolicidas),
‘isoecoicas’ e ‘hiperecoicas’ (ecogéni-
cas), y la sangre, el musculo esternoclei-
domastoideo y el hueso de las vértebras
serian las estructuras anatémicas con las
que deberia compararse la ecodensidad.
Los términos ‘homogéneo’ y ‘heterogé-
neo’ deberian emplearse para describir la
consistencia uniforme o no de la placa y
expresar su textura ultrasonica [21,22].
En relacién con el grado de ecogeni-
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cidad, Gray-Weale et al [23] clasificaron
las placas en cuatro tipos: I, ecolicidas;
II, predominantemente ecoldcidas; III,
predominantemente ecogénicas, y 1V,
ecogénicas. Geroulakos et al [24] inclu-
yeron un tipo V, correspondiente a placas
calcificadas o mal visualizadas. Diversos
estudios [25,26], sin embargo, mostra-
ron unos niveles bajos de coincidencia
interobservador e intraobservador (K =
0,53-0,56), lo que resalta la subjetividad
del técnico y la dependencia de la
madquina de este tipo de exploraciones.
La introduccién de equipos de alta de-
finicién y el andlisis informdtico de la
placa ha mostrado recientemente la posi-
bilidad de estandarizar las caracteristicas
de la imagen, a fin de proporcionar una
valoracion objetiva y reproducible de los
pardmetros morfolégicos. En este senti-
do, El-Baghourty et al [27] aplicaron un
método cuantitativo de valoracién morfo-
16gica mediante el an4lisis informdtico de
la imagen en modo B. Para el procesa-
miento digital de la imagen establecieron
dos puntos de referencia ecogénica, la
sangre (valor 0) y la adventicia (valor
255), siempre presentes y a la misma pro-
fundidad que la placa carotidea. De este
modo, la caracterizaciéon de la placa se
expresa como el valor promedio de la
escala de grises (GSM). La reproducibili-
dad de este método (k = 0,95) se ha de-
mostrado en diversos estudios [28,29].

Relacion entre 1la morfologia
ecogréfica y los sintomas

Un estudio longitudinal de pacientes
asintomadticos con placa carotidea que

ANGIOLOGIA 2004; 56 (Supl 1): $97-S108
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realizaron Polack et al [30] mostré que
las placas hipoecoicas (ecolucidas) y gra-
vemente estendticas se asociaron a una
mayor tasa de ictus que las placas hipere-
coicas. Varios estudios posteriores [21,
22,26,28,29] corroboraron esta observa-
cion; sugiriendo que la morfologia eco-
gréfica de la placa carotidea puede ser tan
critica como la estenosis en la produc-
cién de sintomas cerebrovasculares y, por
tanto, puede ser un factor importante para
seleccionar los pacientes para cirugia. En
el Tromso Study [25], la ecogenicidad de
la placa fue un factor predictivo indepen-
diente de la aparicién de complicaciones
cerebrovasculares. Durante el periodo de
seguimiento medio de tres anos, casi el
30% de las placas estendticas ecoldcidas
se acompanaron de uno o mds eventos
neuroldgicos isquémicos, en compara-
cion con el 9,5% de las placas ecogéni-
cas y del 3% del grupo control (sin este-
nosis). Tras la realizacién de los ajustes
respecto a la edad, el sexo, el grado de
estenosis y otros factores cardiovascula-
res, el riesgo relativo de complicaciones
cerebrovasculares en los pacientes con
placas ecoldcidas fue del 4,6 —intervalo
de confianza (IC) del 95%: 1,1-18,9—, y
se observd una tendencia lineal signifi-
cativa al incremento del riesgo en rela-
cién con el aumento del grado de ecolu-
cidez de la placa. En el Cardiovascular
Health Study [30], el riesgo relativo
ajustado de ictus en placas hipoecoicas
(ecolucidas) fue del 2,78 (IC 95%: 1,36-
5,69), y en el estudio de Gronholdt et al
[26] este riesgo en los pacientes sinto-
maticos fue del 3,1 (IC 95%: 1,3-7,3) pa-
ra las placas ecolucidas.

Por otra parte, Sterpetti et al [31] ob-
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servaron que el grado de estenosis igual
o mayor al 50% y la heterogeneidad fue-
ron factores predictivos independientes
respecto a la aparicién de nuevos sinto-
mas cerebrovasculares. En este sentido,
Abu-Rahma et al [32] analizaron la tex-
tura ecografica de la placa (homogénea
frente a heterogénea) y el grado de este-
nosis en 2.460 cardtidas. Estos autores
observaron que cuanto mayor es el grado
estendtico de una placa, mayor es la pro-
babilidad de que esté asociada con una
textura heterogénea, con la particulari-
dad de que la heterogeneidad de la placa
estuvo significativamente mds correla-
cionada con los sintomas que cualquier
grado de estenosis. Por tanto, la ecoluci-
dez y la heterogeneidad parecen relacio-
narse con la inestabilidad [33].

Sin embargo, la mayor limitacién
metodoldgica de estos hallazgos ecogra-
ficos ha sido la valoracién subjetiva y
dependiente del explorador. Para evitar
este sesgo, el andlisis informatico de la
placa carotidea (GSM) ha demostrado
ser un importante factor discriminatorio
entre las lesiones ecolicidas y ecogéni-
cas. El-Baghourty [27] y Pedro [34], en
dos estudios independientes, definieron
un GSM de 32 como punto de corte que
proporciona la mayor capacidad discri-
minatoria para identificar las placas
inestables. Las placas con un GSM me-
nor de 32 se asocian significativamente
con pacientes sintomdticos y una alta
prevalencia de infartos cerebrales, y
vaticinan un mayor riesgo de ictus
perioperatorio y embolismo ipsilateral
en la arteria cerebral media determinado
con ecografia Doppler transcraneal [29,
35,36] (Fig. 2).
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Figura 2. Placa hipoecoica o ecollcida (GSM < 32). La imagen en color se usa co-

mo ayuda para dibujar el &rea de la placa.

Relacién entre la morfologia
ecogréfica y la histologia

La morfologia de la placa evaluada me-
diante ecografia se ha validado frente a
las caracteristicas histoldgicas en varios
estudios. Wolverson et al [37] fueron los
primeros en demostrar que en las image-
nes en modo B los actimulos lipidicos
eran ecoldcidos, y las dreas de fibrosis y
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Figura 3

. Placa hiperecoica o ecogénica (GSM = 56). El andlisis informatico de la ima-

gen en modo B muestra el histograma de la escala de grises del area seleccionada.

calcificacion mostraban alta ecogenicidad
con sombra acustica (Fig. 3). Posterior-
mente, varios estudios cuantitativos sobre
los constituyentes de la placa han confir-
mado estos resultados [2,28,33].
Histolégicamente, las placas endarte-
rectomizadas mds ecoldcidas (hipoecoi-
cas) tienen mds lipidos y hemorragia que
las placas hiperecoicas, que contienen
mas contenido fibroso [29]. Ademads, un
reciente estudio de Gongalves et al [38]
mostrd que las placas ecoldcidas son mas
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celulares y poseen mayor actividad bio-
l16gica que las ecogénicas, lo que implica
un infiltrado inflamatorio més intenso.

En cuanto a la ulceracién de la placa,
la mayoria de los estudios han mostrado
que esta caracteristica morfolégica estda
asociada con el desarrollo de sintomas
cerebrovasculares [1,7,14,15]. Rothwell
et al [39] analizaron las arteriografia de
los 5.393 pacientes que se incluyeron en
el European Carotid Surgery Trial y ob-
servaron que los pacientes con placas ca-
rotideas de superficie irregular tuvieron
mayor riesgo de muerte por causa cardio-
vascular no relacionada con el ictus. Sin
embargo, la deteccion ecogrifica de la
disrupcion de la placa con erosién o ulce-
ra es un tema controvertido. De hecho,
diversos autores [22,28,29] no han podido
discriminar los grupos sintomadticos y
asintomadticos basandose en la irregulari-
dad de la superficie, lo que podria reflejar
la incapacidad de la ecografia para identi-
ficar ulceras carotideas reales.

Por otra parte, existe una importante
controversia acerca de la relacion entre la
hemorragia en el interior de la placa, su
estructura ecogénica y su relevancia clini-
ca. En 1979, Imparato et al [40] sefialaron
que la hemorragia era frecuente en las
placas asociadas a sintomatologia neuro-
l6gica focal. En numerosos estudios de
esa época se confirmé que los pacientes
con estenosis carotidea sintomdtica tenian
placas complicadas con hemorragia; esas
hemorragias se describieron como ecolu-
cidas o, frecuentemente, como heterogé-
neas. No obstante, en las evaluaciones
cuantitativas de los constituyentes de la
placa se ha observado que la hemorra-
gia, cuando esta presente, suele ocupar
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s6lo una pequeiia parte del volumen
total de la placa, lo que hace poco pro-
bable que su pequefio volumen se pueda
detectar fiablemente mediante ecogra-
fia. Segtin Tegos et al [28,29], tan sélo
el GSM es adecuado para separar las
placas hemorrdgicas de las que no lo
son. Varios estudios recientes, sin em-
bargo, no han podido establecer una
correlacion entre la presencia de hemo-
rragia y la aparicién de sintomas [1].

Conclusiones e implicaciones
para la practica clinica

La ecogenicidad de la placa se puede
utilizar como un factor predictivo de la
evolucion y el riesgo de sintomas cere-
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Resumen. Introduccion. Las alteraciones es-
tructurales de la placa carotidea pueden pre-
disponer a la inestabilidad y a la aparicion de
sintomas cerebrovasculares. Diversos estu-
dios han mostrado que la ecografia en modo
B puede ser iitil no sélo para valorar la gra-
vedad de la estenosis carotidea, sino también
para identificar la vulnerabilidad de la placa.
En este sentido, las placas ecoliicidas estdn
asociadas con una incidencia mayor de sinto-
mas que las placas ecogénicas, y los fenome-
nos ateroembolicos son menos frecuentes en
las placas con fibrosis y una estructura densa
y homogénea. La introduccion de equipos de
alta definicion y el andlisis computarizado de
la placa han hecho posible recientemente
estandarizar las caracteristicas de la imagen,
para proporcionar una valoracion objetiva y
reproducible de los pardmetros morfologicos.
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topatologia de la placa carotidea, sus caracte-
risticas ecogrdficas y la biologia vascular
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DA PLACA E CLINICA

Resumo. Introducdo. As alteragoes estrutu-
rais da placa carotidea podem predispor a
instabilidade e presenca de sintomas cére-
bro-vasculares. Diversos estudos mostraram
que a ecografia no modo B pode ser iitil ndo
§0 para avaliar a gravidade da estenose
carotidea, como também para identificar a
vulnerabilidade da placa. Neste sentido, as
placas ecoliicidas estdo associadas a uma
maior incidéncia de sintomas do que aquelas
placas ecogénicas, e os fenomenos ateroem-
baolicos sao menos frequentes naquelas pla-
cas com fibrose, estrutura densa e homogé-
nea. A introdugdo de equipamentos de alta
definigdo e a andlise computorizada da placa
mostraram recentemente a possibilidade de
padronizar as caracteristicas da imagem,
proporcionando uma avaliagdo objectiva e
reprodutivel dos pardmetros morfologicos.
Desenvolvimento. Neste capitulo analisa-se
a histopatologia da placa carotidea, as suas
caracteristicas ecogrdficas e a biologia vas-
cular envolvida, tentando correlacionar os
achados morfologicos descritos na literatura
e os sintomas hemisféricos. [ANGIOLOGIA
2004; 56 (Supl 1): S97-108].
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