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Casoclinico

Sindrome de ruptura carotidea: Tratamiento con terapiaendovascular
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RESUMEN

El sindrome de ruptura carotidea (SRC) esun problemaclinico
que se asocia a padecimientos neoplasicos de cabeza, cuelloy a
trauma vascular. Los pacientes sometidos a diseccion radical de
cuello, exposicion aradioterapiao quimioterapiaestan en mayor riesgo
dedesarrollarlo por |os cambios generados en | os teji dos af ectados.
En ocasiones debido a su presentacion aguda por choque hipovol &
mico, el tratamiento de estos enfermos consistira en maniobras de
apoyo médico-hemodinamico-quirdrgico urgentes. Laterapiaendo-
vascular eseficaz en el control delahemorragiay esunaalternativa
detratamiento y sus herramientas consisten en el empleo de agen-
tesoclusores, prétesis o el cierre definitivo de los canales vascula-
res afectados, que permitan el control delahemorragia. Estamoda-
lidad permite el incremento de la sobrevida con un bajo indice de
complicaciones. Presentamos tres casos clinicos que ameritaron el
manejo endovascular de urgenciapor rupturacarotidea, 10s dos pri-
meros secundarios a carcinomay el tercero por complicacion qui-
rargica.

Palabras clave: Sindrome de ruptura carotidea, cancer de ca-
bezay cuello, tratamiento endovacular, stent, embolizacién, fistula
carétidacavernosa.

I ntroduccién

SRC se define como laruptura de la arteria carétida o
de sus ramos y es una condicién grave que pone en peli-
gro lavida. Una de las etiologias més frecuentes asocia-
das SRS es el carcinoma orofaringeo, que constituye 5%
de los canceres y 56% de los ubicados en cabezay cue-
[lo. Laradioterapia empleada para este tipo de neoplasia,
incrementa en siete veces la posibilidad de padecerlo, en

Carotid blowout sindrome:
Endovascular therapy treatment

SUMMARY

Carotid blowout sindrome (CBS) isaclinical problem related to
head and neck cancer and traumatic vascular |esions. Neck radical
dissection, radiotherapy or chemotherapy increase the risk due to
local tissue damages. Ocasionally, these patients devel oped hipera-
cute hypovolemic shock and need medi cal -hemodinamyc-surgical
resuscitation maneuvers. Endovascular theraphy it is an effective
alternative hemostasis of CBS, that uses embolic deviceslike coils,
microparticles and stent-assisted or permanent arterial occlusionto
control hemorrhage. Thistreatment hasalow rate of complications
and increasesthe survival time. We present three clinical casesthat
merit its endovascul ar management of urgency by carotid rupture,
thefirst two secondary to carcinomaand the third by surgical com-
plication.

K ey words: Carotid blowout sindrome, head and neck cancers;
endovascul ar treatment; stent, embolization, carotid cavernousfis-
tula.

razén aladosis aplicadaen formadirectaa tumor y ladiri-
gidaa cuello. Se estima que entre 4.3 a 7.5% de pacientes
gue han sido sometidos aradioterapia (RT) y quimioterapia
desarrollaran este problema.! Otras causas son €l trauma
abierto o cerrado y las iatrogénicas. Dentro de estas Ulti-
mas, la fistula carétida cavernosa (FCC) secundaria a pro-
€esos quirdrgicos invasivos es rara, pero cuando esta even-
tualidad se presenta constituye una verdadera urgencia que
amerita el mangjo multidisciplinario. Una de las aternati-
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vas de manejo del SRC es el endovascular mediante embo-
lizacién.

Caso clinico No. 1

Paciente masculino de 56 afios de edad, hipertenso de
seis meses de evolucién, que inicia su padecimiento en
marzo del 2007 con voz gutural e incremento de ronqui-
do. A la exploracion se identifico hipertrofia del lecho
amigdalino derecho con tumoracion acompafiante y con-
glomerado ganglionar en el nivel Il. Fuerealizadaamigda-
lectomia, con reporte histopatoldgico de carcinoma epi-
dermoide de orofaringe etapa |V. El paciente se sometio
a diseccion radical de cuello derecho y bucofaringecto-
mia, asi como a RT y quimioterapia. Por mal manejo de
secreciones y proteccion de la via aérea necesito traqueos-
tomia de urgencia en septiembre 2007. Posteriormente, €l
enfermo desarroll6 fistula cuténea en cuello derecho en
sitio de herida quirdrgica, procediendo al cierre de lafistu-
lay colgajo deltopectoral € 10 de octubre 2007. A los sie-
te dias de postoperado, el paciente cursé con sangrado a
través de la fistula, proveniente de la pared arterial de la
carétida comun derecha la cual estaba expuesta, manejan-
dose con la colocaciéon de dos endoprotesis descubiertas
empalmadas de nitinol el 15 octubre 2007. A los 23 dias del
procedimiento, € enfermo presentd estado de choque, de-
bido a ruptura de la arteria carétida interna derecha, que
ameritd el cierre definitivo endovascular. Posteriormen-
te se realizo reseccion del tejido desvitalizado y mdltiples
limpiezas quirdrgicas. Egreso del Hospital y tuvo una so-
brevidalibre de hemorragia

Caso clinico No. 2

Masculino de 54 afios de edad con antecedentes de
enfermedad broncopulmonar obstructiva crénica, ta-
baquismo y alcoholismo crénicos intensos, cirrosis
hepéticay reporte de endoscopia negativo avérices eso-
fagicas. Cuadro previo de epistaxis que amerité ligadu-
ra bilateral de arterias etmoidales y de la carétida ex-
terna izquierda. Un dia antes de su ingreso a nuestro
hospital iniciacon cuadro de hematemesis masivay cho-
que hipovolémico, es manejado con cristaloides y he-
motransfusiones. En la exploracién se detecto lesion de
3 cm, sangrante en laregion retromolar derecha, que ame-
ritd cauterizacion y empaquetamiento local con gelfoam.
El reporte postbhiopsia fue de carcinoma epidermoide
bien diferenciado. A las 8 horas de ingreso inicia con
nuevo cuadro de sangrado bucal tratado con compre-
sion, hielo, vasoconstrictores locales y surgicel, sin ob-
tener control de la hemorragia, por lo que es referido
al Servicio de Radiologia Invasiva. En la angiografia
identificamos dos sitios con extravasacion de contraste
dependientes de la arteria carétida externa derecha, ubi-
cados en el lecho tumoral con sangrado activo que lleva
nuevamente al paciente a estado de choque hipovol émico.

REV SANID MILIT MEX 2012; 66(6): 259-266

260

El paciente es manejado con embolizacion supraselecti-
va. Cursd su postoperatorio sin complicaciones.

Caso clinico No. 3

Femenina de 68 afios con historia de cefalea. Fue obteni-
da resonancia magnética de craneo que demostré microade-
noma funcionante, que no respondid a mangjo médico. La
paciente fue sometida a procedimiento neuroquirdrgico tran-
sesfenoidal, que se complicé con estado de choque grave
secundario a hemorragia transoperatoria y epistaxis grave,
gue se mangj6 con liquidos, mltiples transfusiones y tapo-
namiento nasal anterior y posterior. A la exploracién se
detect6 en la orbita izquierda: quemosis, exoftalmos leve,
pupila de 4 mm, hiporreactiva y soplo sistélico transorbi-
tario. La paciente se sometié a panangiografia de urgencia,
lacual demostro fistula carétida-cavernosadirecta. Laprue-
ba de retrorno venoso cerebral para demostrar tolerancia al
cierre definitivo de la arteria carétida interna izquierda no
mostro alteraciones, por lo que se procedio a su oclusion
desde el segmento cavernoso hasta el segmento cervical.
En forma complementaria fueron embolizadas ambas arte-
rias maxilares internas ante la presencia de sangrado per-
sistente proveniente de la mucosa nasal. La enferma tuvo
una evolucion satisfactoria sin déficit neurolégico.

Técnica. Etapas comunes a los tres casos

M ediante sedacion consciente, previa asepsiay antisep-
sia de ambas regiones inguinales y vestido quirdrgico, in-
filtramos con lidocaina local para colocar introductor
vascular 6 Fr en la arteria femoral comin derecha me-
diante técnica de Séldinger, con el objetivo de realizar
mediante catéter diagndstico cerebral 5 Fr (Terumo To-
kio, Jap) angiografia con substraccion digital de troncos su-
pra adrticos, vertebrales y carétidas comunes. Obtuvimos
multiples proyecciones a nivel del térax superior, cuello y
craneo.

Procedimientos especificos de cada caso

e Caso No. 1. Posteriormente realizamos cateterizacion
selectiva con catéter guia 6 Fr (Cordis FI USA) en la
arteria car6tida coman derecha, para liberar dos prote-
sis descubiertas empalmadas. (Wallstent, Boston SC,
Miami Fl USA). Enlasegundareintervencion del paciente
ocluimos la arteria carétida comin e interna derecha con
resortes metalicos de platino sistema 035 y 018 (Figu-
ral).

e Caso No. 2. Con € catéter guia colocado en la arteria
carétida externa derecha, efectuamos abordaje suprase-
lectivo con microcatéter 014 de la arteria maxilar inter-
na, faringeaascendentey ramo lingual . Dichos vasos fue-
ron embolizados con particulas de alcohol polivinilico
150-250 micrones (Cook Bloomington, IN, USA) y re-
sortes metalicos de platino 018 (Cook Bloomington, IN,
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Figural. CasoNo. 1. (A) (foto ventanadsea) y (B) (foto digital), donde se observan prétesis empal madas de nitinol enlaarteriacarétidainternaderecha.

(B) Laluz dedichaarteriaestd ocluida por resortes metdlicos liberados.

Figura 2. Caso No. 2. Proyeccion lateral de craneo, donde se demuestran
dos pseudoaneurismas (flecha negra), causantes de shock hipovolémico,
dependientesde laarterialingual, faringea ascendente y maxilar interna.

USA). Después, ocluimos la arteria carétida externa por
arriba del origen de la arterialingual (Figuras2y 3).

e Caso No. 3. Realizamos prueba angiogréfica de toleran-
ciaalaoclusion de la arteria carétida interna izquierda
mediante catéter diagnostico 5 Fr, la cual fue aprobada.
Luego, en laarteria carétidainternaizquierda, ubicamos
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Figura 3. Caso No. 2. Imagen postembolizacién supraselectiva anivel de
laarteriacarétidaexterna. Notese el cierre definitivo de estaestructuray el
paso de contraste a través de |a carétida interna.

catéter guia a través del cual avanzamos microcatéter
hasta el segmento cavernoso, donde liberamos muiltiples
resortes metalicos para ocluir en formatotal dicho vaso.
En la parte final del tratamiento efectuamos la cateteri-
zacion selectivade ambas arterias maxilaresinternas para
su obliteracion (Figuras 4-10).



Martin Alberto Porras-Jiménezy cols.

Figura 5. Caso No. 3. Angiorresonancia donde se observa pérdida de
lamorfologia habitual de la carétidainternaizquierda (flecha blanca),

por laFCCD.
Figura 4. Caso No. 3. Resonancia magnética (FLAIR). Seno cavernoso
izquierdo (flechanegra) prominente. N6tese laobliteracion inmediatamente ) .
por delante de celdillaetmoidal. Discusion

El caso No. 1 gemplifica el tipico caso SRC en rela-

cién con carcinoma de células escamosas de cuello, trata-

Al final de cada uno de los procedimientos procesamos  do con RT y diseccion radical. El paciente desarrollé una
imagenes de control a nivel de craneo y cuello. Retira-  fistula cutanea con infeccion, exposicion de la carétida y
mos catéter guia e introductor y comprimimos la arteria  sangrado. Debido a la presentacion hiperaguda del sangra-
femoral puncionada por 20 minutos. do y alas condiciones hemodinamicas graves del enfermo,

Figura6. Caso No. 3. (A y B). Angiografiaconvencional . Proyecciones posteroanterior y lateral de craneo, donde observamos opacificacién tempranadel
seno cavernoso (flechanegray blanca) y ausenciade visualizacién dela carétidainterna supraclinoideaizquierda. Observar flujo retrégrado en venapor
hipertensién venosa (flecha gris) y demostracion del seno cavernoso derecho (punta de flecha).
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Figura7.CasoNo. 3. (A 'y B). AngiografiaCerebral . Disparo de contraste en arteriacarétidainternaderecha( )y vertebral izquierda (). Ver el adecuado
paso de contraste através delaarteriacomunicanteanterior () y comunicante posterior (O) al hemisferioizquierdo nutrido por laarteriacerebral media (-).

Figura 8. Caso No. 3. Angiografia cerebral. Proyeccion posteroanterior,
paravalorarel retorno venoso bilateral .

antelaimposibilidad de efectuar una prueba carotidea oclu-
sora, se decidio como medida temporal urgente la coloca-
cion del material disponible en ese momento que fueron
dos protesis descubiertas de nitinol empalmadas en €l sitio
de extravasacion del medio de contraste. Lo anterior per-
miti6 preservar la vida del enfermo, controlar la hemorra-
gia, mantener laluz del vaso y la apertura de colaterales a
nivel cerebral, de tal modo que pudo efectuarse el cierre
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Figura 9. Caso No. 3. Angiografiacerebral final con disparo de medio de
contraste en laarteriacarétidainternaderecha. Hay visualiacion delaarte-
ria cerebral mediaizquierday resortes metdlicos oclusores en la arteria
carétidadel mismo lado parasu cierre definitivo.

definitivo ante el segundo evento de hemorragia aguda ca-
rotidea, previa valoracién del poligono de Willis, del re-
torno venoso cerebral y de la circulacion a través de la
arteria comunicante anterior del hemisferio cerebral de-
recho, los cuales fueron satisfactorios.

El caso No. 2 destaca la posibilidad de efectuar emboli-
zacion suprasel ectivadelos ramos carotideos externos, para
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Figura 10. Caso No. 3. Ventana 6seaanivel de crdneo. Observar laoclu-
sién del seno cavernosoy delaarteriacarétidainternaizquierdaen todo su
trayecto. Ver los Resortes metélicos que se proyectan en el sitio de la
arteriamaxilar internaderecha( ) eizquierda (7).

control de hemorragia grave derivada del SRC. Apegado a
la literatura, la oclusion permanente de la arteria carétida
externaanivel delabifurcacion es de gran utilidad, demos-
trado por la negativa recurrencia de sangrado en este pa-
ciente.

Més de 500 mil casos de carcinoma de células escamo-
sas de cabeza y cuello se diagnostican al afio en el mundo.
Factores asociados a este padecimiento son el tabaquismo,
abuso de alcohol 0 marihuana, la exposicion al niquel, €l
virus del papiloma humano y Epstein Barr.2 SRC es una de
las complicaciones més devastadoras del cancer de cabeza
y cuello, por la pérdida de sangre que ocasionan, constitu-
yendo a menudo verdaderas emergencias. La descripcion
clinicainicial fue por Borsany, en 1962.2 Poblacion de alto
riesgo son los pacientes sometidos a radioterapia con ne-
crosis o Ulceras secundarias, tumores recidivantes, fistu-
las faringocutaneas y diseccion radical de cuello. Otros
factores agravantes son la infeccion de la herida, pobre
oxigenacion tisular, el contacto de la saliva, la necrosis
delosinjertos utilizados, contacto alargo plazo con la son-
da nasogastricay tubo de traqueostomia. Hist6ricamente la
morbilidad neuroldgica asociada a este padecimiento era
de 40% y la mortalidad de 60%. Con el advenimiento de
nuevos recursos diagnosticos y de tratamiento los porcen-
tajes estan entre 0-8 y 0%, respectivamente.** La radiote-
rapia puede generar alteraciones morfoldgicas en los va
sos sanguineos como fibrosis, inflamacién, vocalizacion
subendotelial, fragmentacion de las fibras eléasticas de la
tunica media, aterosclerosis prematura, estenosis 'y oclu-
sién vascular. La arteritis puede afectar €l territorio arte-
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rial carotideo interno (43%), externo (23%) comun (11%),
tronco braguiocefédlico, mamaria interna y aorta (cada uno
1%). La carétidainterna petrosa es un sitio de afeccion fre-
cuente, debido a la osteonecrosis asociada a radiacion de
los huesos de la base de créneo. El SRC puede manifestar-
se entre los dos y 20 aflos después de |a radioterapia o di-
seccion radical de cuello, y en ocasiones es recurrente en
el mismo lado de la arteria afectada o en el contralateral .
Su incidencia asociada a diseccion radical de cuello es de
3-4%.

La carétida sufre ruptura debido a la isquemia derivada
por la afeccion a la vasa vasorum, que en 80% depende de
una adventicia afectada por fibrosis. SRC puede manifes-
tarse en tres escenarios. €l primero agudo, con sangrado
profuso incontrolable asociado a hipotensién y desarrollo
de isquemia cerebral, que amerita medidas de estabiliza-
cion y resucitacion urgentes. Segundo escenario: casos de
sangrado oral o transcervical, por periodos cortos (he-
morragia centinela) que se resuelven espontdneamente
0 por empaquetamiento quirdrgico y tipicamente se ex-
plican por pseudoaneurismas. El tercer escenario corres-
ponde a pacientes asintomaticos con exposicion de la ar-
teria car6tida a través de la herida, con signos angiogréaficos
deinvasion neoplasicaadichaarteriao pseudoaneurisma, que
de no ser tratados con injertos presentaran ruptura inevita-
ble en un futuro inmediato.

En ocasiones €l signo centinela de este sindrome pue-
de ser sangrado autolimitado de dias o semanas, lo que
puede poner en alerta al paciente y médico tratante para
evitar la catastrofe que potencialmente se puede generar.4®
Otras causas de SRC son: otros tumores, trauma cerrado o
penetrante de cuello, epistaxis refractaria y cirugia endos-
copica. Fuentes reconocidas de hemorragia son la vena yu-
gular internay el mismo tumor.5’

Desde el punto de vista quirdrgico lareparacion de estas
lesiones en un cuello radiado o con remanencia tumoral es
dificil, considerdndose su morbilidad ata en términos de
secuelas neuroldgicas, curacion de la herida y resangrado.
Aunque es preciso mencionar que la debridacién de la heri-
dainfectaday cubrir con tejido vascularizado las regiones
sanas de la carétida expuesta son de importancia vital .*

Laangiografiadiagnosticaes el método de eleccion para
la evaluacién de pacientes con SRC. Los signos angiogra-
ficos* que pueden detectarse son: estenosis segmentaria
irregular, aneurisma poco perceptible, pseudoaneurisma,
aspecto abalonado de la cardtida, extravasacion de con-
traste, ruptura habitual en sitio de aterosclerosis prematu-
ra con estenosis.

Es necesario efectuar la cateterizacion selectiva de las
arterias carétidas comunes, externas e internas y de resul-
tar negativoslos hallazgos proceder alaangiografiadel tron-
co tirocervical, costocervical y arterias subclavias.

En un enfermo que no hatenido hemorragia, es aconse-
jable efectuar una prueba de oclusién carotidea cuando hay
exposicion de la arteria car6tida, evidencia de invasion tu-
mora alamisma o ante la presencia de un pseudoaneuris-
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ma. El empleo de la clausura definitiva endovascular de la
carétida es una alternativa de tratamiento, que mejora sus-
tancialmente el prondéstico de este padecimiento. Es de
suponerse, que la arteria carétida ipsilateral al lado afecta-
do, sufre de alguin grado de estrechez crénicalo que permi-
te el desarrollo de colaterales arteriales, sin embargo, el
riesgo de isquemia cerebral postoperatoria temprana o tar-
dia es de 5%, a pesar del uso de una prueba carotidea oclu-
sora, que a veces por la urgencia del caso no es posible
realizar en su forma clinico-neurorradiol 6gica tradicional.
En este escenario la forma de calificar el grado de toleran-
cia del cerebro ante la oclusion definitiva de la arteria ca-
rétida interna, es mediante la valoracion de viabilidad de
las arterias comunicante anterior o posteriores en la angio-
grafia convencional y con la prueba angiogréfica oclusora,
gue consiste en cuantificar la diferencia en tiempo del re-
torno venoso cerebral de ambos hemisferios, uno ocluido
con balén anivel carotideo interno (lado enfermo) y el otro
(lado sano) donde se inyecta medio de contraste. Si ladife-
rencia esta entre 0 a 2 segundos, la oclusién es recomenda-
ble. Si esté entre 3-4 segundos, la oclusion es aconsejable
en casos seleccionados. Si es mayor de 4 segundos se con-
traindica el sacrificio de la arteria carétida interna®®

Complicaciones isquémicas derivadas de la clausura de-
finitiva de la carétida interna son debidas a un poligono de
Willis insuficiente, fendmeno tromboembélico acompa-
flante y mal soporte tardio de parte de la circulacion cola-
teral .10

Los pacientes mangjados con oclusion definitiva de la
arteria carétida interna deberan ser vigilados estrechamen-
te en el Servicio de Terapia Intensiva, con monitoreo cui-
dadoso de la presion arterial e hidratacién, reposo absoluto
en decubito supino por 24-48 h y posterior movilizacion
gradua.

El uso de proétesis cubierta como un medio de recons-
truccién, también se ha utilizado, aunque con los riesgos
de infeccion inherentes a la necrosis, trombosis de la pré-
tesis, embolismo o absceso cerebral .* Los candidatos idea-
les para esta opcion son:

1. Pacientes con carétida contralateral ocluida.

2. Pecientes que no toleran la prueba oclusora (incomple-
to poligono de Willis).

3. Pacientes en condiciones clinico-hemodinamicas criti-
cas.

Las limitantes principales de las endoprotesis cubiertas
son: necesidad de una anatomia vascular femoral, iliaca,
aodrtica y carotidea que favorezca su avance y colocacion.
Son mas rigidas con la posibilidad de dafio mecanico ala
pared arterial. Para mantener libre de trombosis las préte-
sis cubiertas es indispensable el empleo de antiagregantes
y anticoagulacion, por lo que estos farmacos deben ser to-
lerados por parte del receptor, con el consabido riesgo de
sangrado através de laherida o en las mucosas, ya de por si
afectadas por la radiacion. Debera recordarse también dos

REV SANID MILIT MEX 2012; 66(6): 259-266

265

puntos de interés: la mayor fragilidad de la pared carotidea
alaangioplastiay la necesidad de ocluir los ramos depen-
dientes de la arteria caré6tida externa, en neoplasias cerca-
nas a la bifurcacion carotidea, para evitar la formacién de
circulacién colateral y potencial resangrado. Por lo tanto,
el uso de una protesis cubierta, es una medida temporal
efectiva para lograr una hemostasis rapida, que permite €l
desarrollo de colaterales cerebrales y la estabilizacién del
paciente afectado por ruptura carotidea. Lo anterior faci-
lita el planeo de la oclusion definitiva de la arteria o la
opcion de construir un puente quirdrgico. El uso de las
prétesis cubiertas se recomienda en pacientes con avan-
zado grado de enfermedad y expectancia de vida menor a
tres meses, sin perder de vista que el promedio de resangra-
do postcolacion de estas proétesis puede llegar hasta 50%, un
riesgo mayor que €l cierre de la carétida. Otras entidades
clinicas donde las prétesis cubiertas muestran su eficaciason
las fistulas arteriovenosas, disecciones, pseudoaneurismas
y laceraciones arteriales. 101!

Dentro de las causas iatrogénicas de dafio a la arteria
carétidainterna esta lacirugiatransesfenoidal o transmaxi-
lar, debido a que la porcidn intracavernosa de la arteria ca-
rétida interna permanece en la pared superolateral del seg-
mento posterior del seno esfenoidal. Ademas, |a arteria
carétidainternapuede estar dehiscente (sin proteccién 6sea)
entre el 4-20% de los senos esfenoidales. La distancia ha-
bitual entre la arteria carétida interna'y el septo esfenoidal
es menor a 5-7 mm, sin embargo, hasta 66% de casos pre-
sentan menos de 1 mm de hueso que separa €l seno esfe-
noidal de la arteria cardtida interna.**** En el caso No. 3 la
laceracion de la arteria carétida interna izquierda provoco
una fistula carétido cavernosa directa (FCCD) y falta de
visualizacion del segmento supraclinoideo en la angiogra-
fia convencional, por lo que sumado a la presentacion cli-
nica grave de la paciente, complejidad anatdmica del seno
cavernoso y a su acceso quirargico dificil, se considero el
abordaje endovascular con clausura definitiva de la arteria
carétida como el medio mas factible de tratamiento.’> El
tratamiento fue complementado con la técnica convencio-
nal de oclusion vascular de ambas arterias maxilares internas
y de la arteria esfenopalatina izquierda, ante la presencia de
sangrado persistente proveniente de la mucosa nasal, el cua
se control6 sin complicaciones.

El 80% de las FCCD (comunicacion entre la arteria ca-
rétidainternay seno cavernoso) son de alto gasto y secun-
darias a trauma. Las indirectas (comunicacion entre los ra-
mos meningeos o durales de la arteria carétida interna o
externay seno cavernoso) son de bajo gasto. Su cuadro cli-
nico se deriva de la arterializacion de estructuras oculares
venosas, por €l cortocircuito arteriovenoso, manifestandose
como: proptosis, quemosis, inyeccion conjuntival, oftal-
moplejia, afeccion apares cranedeslll,IV,V, VI, diplopiay
soplo orbitario. Lasindicaciones de tratamiento urgente son:
pérdidade lavision, isquemiaretiniana, hipertension veno-
sa ocular, compresion nervio Optico, hemorragia cerebral
(hipertension venosa cortical), isquemia cerebral, propto-
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Sis progresiva y epistaxis. Este tipo de fistulas raramente
se cierran espontaneamente por 1o que ameritan manejo
invasivo.?

Lasvias detratamiento endovascular delas FCCD son la
arterial, lavenosay latransorbitaria. Cuando existe unaavul-
sién o transeccion completa de la arteria carétida o cuando
lalaceracion es muy grande, €l tratamiento de lafistulaca
rétido cavernosa es casi imposible, requiriéndose €l cierre
arterial. La colocacion de proétesis endovascular es otra
opcion siempre y cuando se encuentre la luz verdadera del
vaso involucrado. Como complicacion de la fistula car6ti-
do-cavernosa existe entre 3 a 8.4% de posibilidades de he-
morragia cerebral, 3% de hemorragia subaracnoidea, 0.8%
de isquemia cerebral y muerte de 4%.

Potencial es complicaciones derivadas del manejo endo-
vascular son: eventos vasculares cerebrales isquémicos o
embodlicos (derivados de la oclusion carotidea), abscesos
cerebrales (contaminacion derivada de un campo necroti-
co), recurrencia de ruptura carotidea (hasta el 26% de ca-
s0s) y extrusion de la proétesis carotidea. '8

Sin duda, 1as modalidades de tratamiento anteriores son
de gran utilidad, pero no debemos dejar de hacer énfasis en
los lineamientos iniciales de rescate en este tipo de pa-
cientes que incluyen el control de lavia aérea, de la hemo-
rragia con presion directa, la resucitacion con liquidos y
disponibilidad del apoyo del banco de sangre. Esta sera la
forma de evitar dafios isquémicos neuroldgicos o cardia-
COS.

Conclusién

SRC esta asociado a carcinoma de oro-nasof aringe-cue-
[loy atrauma directo de esta estructura. Su probabilidad
de presentacion es mayor con la RT y diseccion radical de
cuello. La cirugia convencional en este sitio es de dificil
realizacion por la fibrosis, necrosis tumoral e infeccién
asociada. La presentacion clinica de este padecimiento seré
en tres escenarios. ruptura eminente, hemorragia centinela
y hemorragia aguda. La medida inicial mas importante de
manejo es la resucitacion inicial, para después permitir las
medidas quirdrgicas correctoras. Como alternativas de tra-
tamiento existe la embolizacion endovascular selectiva con
diversos materiales biocompatibles y el uso de prétesis
cubierta o descubierta, que son medidas efectivas para lo-
grar una hemostasis rapida. Dado que la seguridad, viabili-
dad y control de sangrado a mediano-largo plazo es desfa-
vorable paralas prétesis endovascul ares, su indicacion sera
para pacientes en estado critico agudo y con contraindica-
cion para €l cierre carotideo, que se considera como Ulti-
mo recurso de tratamiento de este padecimiento. El em-
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pleo de métodos de radiol ogia intervencionista pueden pro-
longar 1a sobrevida de estos pacientes.
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