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I  N T R O D U Z I O N E

Una delle più frequenti complicanze
dell'aterosclerosi è rappresentata dal-
le arteriopatie obliteranti dei tronchi
sovraort ici ;  questi  sono costi tuit i  dal-
le arterie carotidi comuni e dalle ver-
tebrali che garantiscono attraverso le
loro diramazioni, principalmente col
circolo del Willis, il flusso ematico
del distretto cerebrale ( l) .
Esistono com'è noto, tra carotide in-
terna ed esterna numerose vie ana-
stomotiche (2-3): tra queste le più im-
portanti sono le seguenti: a) arterìa
(a.) mascellare interna - a. meningea
media - a. lacrimale - a. oftalmica;
b) a. temporale superficiale - a. so-
praorbitaria - a. oftalmica; c) a. fac-
ciale - a. angolare - a. oftalmica. È
perciò evidente come, in caso di oc-
clusione di una carotide interna, il
flusso ematico, seguendo le descritte
vie anastomotiche, possa raggiungere

Lat:oro perL:enuto in Redazione il l5-7-1985.

la stessa carotide interna con perfu-
sione retrograda attraverso I'arteria
oftalmica. Qualora I 'occlusione inte-
ressi invece la carotide comune, la
vascolarizzazione del distretto cere-
brale viene garantrla dalla vertebro-
basilare ed eventualmente dalla caro-
tide interna controlaterale, attraverso
i l  c i rco lo del  Wi l l is .
Fino a quando questi circoli vicarian-
ti sono in grado di mantenere un
adeguato flusso ematico nei vari tes-
suti, può non essere presente alcun
sintomo tale da far sospettare un'oc-
clusione della carotide interna o della
carotide comune.

Qualora queste vie anastomotiche non
garantiscano più un sufficiente flusso
ematico al distretto cerebrale e/od
oftalmico, si assiste alla comparsa di
una sintomatologia estremamente va-
riabile. Si possono riscontrare sia sin-
tomi di tipo neurologico permanenti
o transitori, quali deficit motori e/o
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sensoriali, sia sintomi oftalmici ad in-
sorgenza acùta o cronica: tra quelli
acuti ricordiamo la ischemia ottica
anteriore (AION) e la amaurosis fu-
gax, tra quelli cronici la ciclite ische-
mica, la venous stasis retinopathy
(VSR) e la rubeosis iridis.
In questo studio riportiamo il caso
di un pazienfe venuto alla nostra os-
servazione per I' improvvisa perdita
del visus in entrambi gli occhi in
assenza di altra sintomatologia gene-
rale concomitante, e nel quale le va-
rie indagini espletate hanno permesso
di evidenziare una occlusione bilate-
rale delle carotidi comuni (OBCC).

C A S O  C L I N I C O

I1 paziente, un uomo di 58 anni, ven-
ne per la prima volta alla nostra os-
servazione nel Febbraio del 1983 ac-
cusando la perdita improvvisa e qua-
si completa della capacità visiva in
entrambi gli occhi.
L'esame oculistico rivelò: un visus ri-
dotto alla percezione luce in entram-
bi gli occhi, una quasi totale assenza
del riflesso pupillare fotomotore,, seg-
mento anteriore e tono normali. Al-
I'esame del fundus si rilevava un mar-
cato edema della papilla con alcune
emorragie retiniche nella media peri-
feria e al polo posteriore; in quest'ul-
tima aÍea era presente inoltre un evi-
dente edema retinico.
I vasi venosi si presentavano piut-
tosto congesti.

Non fu possibile eseguire uno studio
campimetrico a causa della grave com-
promissione visiva. L'esame fluoroan-
giografico evidenziava un notevole ri-
tardo nel riempimento della rete co-
roideale ed un rallentamento della cir-
colazione retinica. Il disco ottico ap-
parrva nei tempi iniziali marcatamente
ipofluorescen'le, mentre nei ten-rpi suc-
cessivi, per un progressivo spandi-
mento del colorante, diveniva iper-
fluorescente (fig. I ).
Sulla base di tali reperti si pose dia-
gnosi di Af ON, associata ad un mar-
cato rallentamento della circolazione
retinica.
La raccolta dei dati anamnestici ri-
velò che il paziente aveva sofferto
negli anni precedenti di due episodi
di attacco ischemico transitorio (TIA).
In considerazione di tali dati anam-
nestici si sospettò che I'attuale qua-
dro oculare fosse correlato ad una
patologia carotidea. Venne pertanto
eseguito un esame < Doppler > ed un
esame angiografico dei tronchi so-
vraortici. L'esame Doppler rivelò al-
teraztom stenotiche multiple dei tron-
chi sovraortici ed un deficit flussi-
metrico bilaterale delle arterie verte-
bral i .
La brachialgrafia destra (BGF dx)
evidenziò stenosi multiple dell'arteria
succlavia, una mancata visualizzazio-
ne della carotide comune, una iper-
trofia della tiroidea e della vertebrale
di destra. Essendo dal lato sinistro
impossibile eseguire una carotidogra-
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Fig. I - Esame fluoroangiografico di OD (a) ed OS (ó) in fase acuta che evidenzia un'iperfluo-
rescenza del  d isco ot t ico at torno al  quale sono present i  aree ipof luorescent i  d i  non-perfusione
capi l lare.  In media per i fer ia s i  osservano alcune emorragie ret in iche.

f ia o una BGF per I ' incapacità di re-
perire i  relat ivi  vasi,  si  sottopose i l
paziente ad un esame angiografico del-
I'arco aortico con la tecnica di Sel-
dinger (*). In tal modo fu possibile
documentare l'occlusione della caro-
tide comune di sinistra e I' ipertrofia
dell'arteria vertebrale di sinistra, po-
tendosi anche confermare I'occlusione
della carotide comune di destra.
ll paziente, su consiglio dei chirurghi
vascolari'' non fu sottoposto ad inter-
vento di rivascolarizzazione in con-
siderazione dell'alto rischio che que-
sto poteva rappresentare per la stes-
sa vita del paziente.

(*)  Tecnica di  Seldinger:  s i  r isale con un ca-
tetere dalle arterie femorali f ino all 'arco aor-
t ico e s i  in iet ta a l l 'or ig ine di  esso i l  mezzo
di  contrasto.

Dopo cinque mesi, al controllo ocu-
listico venne riscontrato un visus spen-
to in entrambi gli occhi e I'assenza del
riflesso pu.pillare alla luce. Il segmento
anteriore e il tono oculare erano nor-
mali .
L'esame del fundus dimostrò a destra
la presenza di una papilla bianca non
edematosa e, soprattutto nella med.ia
periferia, diversi nricroaneurismi e pic-
cole emorragie. Nell'occhio di sinistra,
oltre alle alteraziom descritte a de-
stra, si documentava un ciuffo di va-
sellini neoformati epipapillari. L'esa-
me fluoroangiografico confermava il
rallentamento della circolazione va-
sale coroideale e retinica. Il disco ot-
tico si presentava ipofluorescente nei
vari tempi dell'esame. A livello del-
la papilla di sinistra uno spandi-
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Fig.  2 -  Esame f luoroangiograf ico
In  OS sono  ev iden t i  a l cune  zone
vas i  ep i re t i n i c i  ed  ep ipap i l l a r i .

d i  OD (a )  ed  OS (ó )  a
iperf l  uorescent i  dovute

d is tanza  d i  un  anno  da l  fa t to  acu to .
a l l a  d i f f us ione  de l  co lo ran te  da  neo-

mento del  co lorante ben v is ib i le  nei
tempi tardivi confermava la presenza
di vasi neoformati.  Una successiva
fluoroangiografia, eseguita dopo un
anno, evidenziò nel l 'occhio sinistro
oltre alla presenza del ciuffo di vasi
neoformati epipapi llari anche una neo-
vascolari  zzazione epiret inica (f ig. 2).
Sul la base del l 'obbiett ivi tà cl inica e
del reperto fluoroangiografico si pose
diagnosi di VSR associata agl i  esit i
di  un AION in entrambi el i  occhi.

D I S C U S S I O N E

La riduzione cronica del flusso san-
guigno del distretto carotideo ed of-
talmico può provocare (circa nel 5\
dei casi (5-6)) una VSR. Tale qua-

dro fu descritto per la prima volta
da Hedges (7) nel 1962 e il termine
fu usato da Kearns e Hollenhorst (8)
nel 1963 per mettere in r isalto I 'aspet-
to oftalmoscopico dei vasi ret inici .
Caratterist ica del la VSR (6-8) è la
presenza di congestione ed irregola-
r i ta del cal ibro del le maggiori  vene.
microaneurismi, emorragie e a volte
neoformazione vasale. I microaneu-
rismi e le emorragie sono t ipicamente
locahzzati nella media periferia reti-
nica (9).
Tal i  lesioni conferiscono al la VSR una
somigl ianza con altre patologie ret i-
niche, quali la retinopatia diabetica
(10- l l -12)  e la  preocclus ione del la
vena centrale della retina (6-8). La
VSR si differenzia dalla retinopatia
diabetica per la preferenziale localiz-
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zazione medio-periferica delle lesioni,
per la minima compromissione del
polo posteriore e per il basso valore
pressorio dell'arteria centrale della
retina. Secondo alcuni Autori un al-
tro carattere distintivo sarebbe rap-
presentato dall'assenza di essudati du-
ri (8).
Più difilcile è la diagnosi differenzia-
le tra il quadro di subocclusione della
vena centrale della retina e la VSR,
rimanendo talvolta unico criterio di-
scriminante Ia pressione dell'arteria
centrale della retina. che nella VSR
è sempre notevolmente ridotta.
Dall'esame dei dati riportati in let-
teratura emerge che f insuffi.ctenza ca-
rotidea può manifestarsi con svariati
sintomi. Graham (l) sostiene che la
amaurosis fugax, la quale si associa
frequentemente ad un deficit moto-
rio e/o sensoriale controlatetale, è un
reperto dei più caratteristici delf insuf-
ficienza carotidea. Studi recenti attri-
buiscono I'origine dell'amaurosis fu-
gax (8-13-14) ad una microembolizza-
zione proveniente dalle placche ate-
romatose delle arterie carotidi.
Il dolore oculare omolaterale (15-16)
rappresenta un altro sintomo di pri-
maria importanza: esso è tipicamen-
te riferito all'orbita, alle parti supe-
riori della faccia e aTla tempia. È un
dolore descritto come costante, ad in-
sorgenza acuta o cronica, che si ac-
centua nella posizione eretta. A ca-
rico del segmento anteriore dell'oc-
chio si possono evidenziare delle alte-

razione di tipo ciclitico (17-18) con
Tyndall, cellule in camera anteriore,
precipitati endoteliali e sinechie irido-
lenticolari.
Si possono inoltre riscontrare signi-
ficative modificaziont pressorie in se-
guito alla comparsa di un glaucoma
neovascolare, conseguente a una ru-
beosis ir idis (19).
L'ipotonia del bulbo è un'altra alte-
razione tensiometrica riscontrabile in
corso di OBCC. In questo caso la
eziologia può essere ricondotta ad un
danno ischemico del corpo ciliare.
Circa la patogenesi delle lesioni de-
scritte è evidente che il primum mo-
vens è rappresentato dalla riduzione
del flusso ematico nei vasi carotidei
e di conseguenza nell'arteria oftal-
mica, anche se non è chiaro quali
specifiche mod"ificazioni a livello ocu-
lare determinino I'instaurarsi della
VSR.
Nel nostro paziente la particolarità ri-
sied.e nel riscontro, prima dell'AION,
e poi di una VSR associata ad una
OBCC, fatto quest'ultimo ritenuto co-
munemente incompatibile con la vita.
Dai casi riportati dalla letteratura in-
fatti,la VSR è stata descritta general-
mente in pazienti con stenosi od oc-
clusione della carotide interna, uni-
laterale o bilaterale, o di una sola
carotide comune.
Viene riferito solo da Hart (21) e
Campo (22) la presenza in due pa-
zienti di VSR e OBCC.
Nel nostro caso i due episodi di TIA
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lamentati dal paziente fanno sospet-
tare che, anche prima dell'insorgenza
dei disturbi oculari, esistessero vero-
similmente dei fenomeni occlusivi a
carico dei vasi carotidei.
Le indagini espletate in seguito al-
I' insorgenza dell'otticopatia ischemica
in assenza di altra sintomatologia con-
cornitante hanno permesso di docu-
mentare I'occlusione bilaterale delle
carotidi comuni, facendo supporre che
anche in precedenza fosse presente
una situazione di ipoperfusione ocu-
lare: il sangue raggiungeva I'oftalmi-
ca dopo aver provveduto alla perfu-
sione del d.istretto cerebrale. Fino a
che I'apporto ematico al distretto ocu-

lare fu sufficiente a garantire un'ade-
guata perfusione non si osservò alcun
sintomo significativo.
L'improvvisa perdita del visu.s è sta-
ta quindi, a nostro parere, la con-
segu.enza della rottura del precario
equilibrio emodinamico che si era in-
staurato.
Da quanto descritto risulta chiaro co-
me I'OBCC sia una patologia che può
manifestarsi con segni e sintomi sia
di tipo acuto che cronico, e frequen-
temente oculari. Tali quadri clinici
sono in relazione alla modalita e al
tempo di insorgenza del fenomeno oc-
clusivo e al grado di sviluppo dei cir-
coli collaterali di supplenza.

RIASSUNTO

L'occlusione dei vasi carotidei si  accompagna qualche volta al la comparsa di un'ott i-
copatia ischemica ipsi laterale. Di rara osservazione è in part icolare I 'occlusione bi la-
terale del le carotidi comuni in assenza di una sintomatologia neurologica signif icat iva.
Gli  Autori  presentano i l  caso di un paziente venuto al la loro osservazione per l ' improv-
visa perdita del visns in entrambi gl i  occhi.
L'esame oftalmologico permise di porre la diagnosi di ott icopatia ischemica anteriore.
Le indagini strumental i  eseguite lesame Doppler, arteriografia) r ivelarono la presenza
di un'occlusione bi laterale del le carotidi comuni; la completa mancanza di altre lesioni
neurologiche veniva attr ibuita al la supplenza operata dal circolo arterioso vertebro-
basi lare. Gli  Autori  anahzzano gl i  aspett i  f is iopatologici di tale affezione in r i fer imento
part icolarmente ai possibi l i  problemi di natura oftalmologica.

Parole chiave Occlusione carotideo, oÍÍicopatia ischemíc{t, retinolttttia da stasi 'L'ettoso.

SUMMARY

Piermarocchi S., Midena E., Testi  C., Cattelan P., Segato T.: Bi loteral common corotid
occlusion : ophthalmologic aspects.

Carotid arteries occlusion is sometimes fol lowed by an ipsi lateral ischemic optic neuro-
pathy. Furthermore, a bilateral common carotid occlusion has rarely been observed
in the absence of significant neurological symptoms.
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The authors describe a case of a patient with sudden loss of vision in both eyes. After
a complete ophthalmological exam an anterior ischemic optic neuropathy was dia-
gnosed.
Further investigations (such as Doppler test and arteryography) revealed a bilateral
carotid occlusion. No other neurological lesions were observed, a fact which was
probably due to the efficiency of the vertebro-basilar circle.
In this study the physiological and pathological aspects of bilateral carotid occlusion
were taken into consideration with special regard to the ophthalmological implications.

Key wordsl- Carotid occlusion, ischemíc neuropathy, uenous s/asis retinopathy,
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