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Presentamos el caso de una paciente de sexo femenino de 62 afios de edad, ex tabaquista
de jerarquia, con antecedente de cancer laringeo para el cual recibié tratamiento quirdrgico
con vaciamiento ganglionar + radioterapia local 10 afios atrds. Es derivada al servicio de
hemodinamia por evidencia de enfermedad carotidea bilateral en angio RMI en contexto de
evaluacién por AlT, en el cual habia presentado hemiparesia braquio crural derecha. En
la angiografia convencional se constata obstruccion completa de arteria carétida interna
derecha en su origen con circulacion colateral proveniente de las arterias carétida externa
homolateral y oftalmica, mas una obstruccion severa y corta a nivel de arteria carétida interna
contralateral. A su vez, a unos 15 mm por encima del bulbo carotideo se observa una lesion
con imagen del tipo “pila de moneda” sugestiva de displasia fibromuscular.
Con estos hallazgos y al presentar cuello hostil para cirugia se decide, de forma
multidisciplinar, revascularizacién percutanea. Se procedid al implante de un stent
autoexpandible de 7 x 50 mm a nivel de la lesion de la arteria carétida interna izquierda,
utilizando filtro de proteccion embdlica distal. La intervencion fue exitosa y no sepresentaron
complicaciones.
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Se ha demostrado que la radiacién constituye un factor de riesgo importante para el desarrollo
de enfermedad vascular, principalmente pasados los 10 afios de la exposicién, como en el
caso de nuestra paciente. El riesgo aumenta con la dosis administrada, la edad y la suma de
otros factores de riesgo cardiovasculares tradicionales como el tabaquismo. Las lesiones
causadas por la radioterapia se caracterizan por ser mas largas y difusas, principalmente de
composicion fibrosa. La fisiopatologia no se conoce en su totalidad pero se cree que
participarian varios factores. El mecanismo primario podria deberse a disfuncion de las
células endoteliales, las cuales son altamente sensibles a la radioterapia. En un primer
momento se altera su funcion, y luego acontecen los cambios morfoldgicos llevando a la
agregaciéon plaquetaria, depdsito de fibrina, destruccién de la lamina elastica interna y
marcado engrosamiento del endotelio. El vaso se torna mas rigido y menos elastico con la
progresiva fibrosis de su pared vy, la proliferacion intimal de tejido fibroso sumado al marcado
engrosamiento del endotelio, llevan a la reduccién de la luz. Otros mecanismos propuestos
estarian relacionados con la inflamacion, el estrés oxidativo y la aterosclerosis acelerada.

Con respecto al tratamiento, la adherencia de los tejidos y el tejido cicatrizal luego de la
exposicion a la radiacion, sumados a la extension de las lesiones resultan en mayor
complejidad para el abordaje quirdrgico. Ademas, la tasa de complicaciones relacionadas con
la herida quirdrgica y la incidencia de lesion de nervio craneal ha sido reportada con mayor
frecuencia con esta técnica en comparacién con la angioplastia. Con respecto a esta ultima
estrategia, la longitud de las lesiones con necesidad de utilizacion de stents mas largos u



overlapping conllevan un riesgo aumentado de reestenosis, principalmente por hiperplasia
intimal. Sin embargo, cuando esto ocurre, se presenta en general de forma asintomatica y
responde exitosamente a la angioplastia simple en caso de ser necesario. Un metaanalisis
reciente ha concluido que tanto la angioplastia como la cirugia son factibles a la hora de
decidir el tratamiento mas adecuado. En el caso de nuestra paciente, por la importante cicatriz
en el cuello y la corta extensién de la lesion, nos inclinamos por la estrategia endovascular.
La paciente fue externada a las 24 hs del procedimiento y en el control a 15 dias permanece
asintomatica.

Resta considerar el rol de la displasia fibromuscular en la patologia de nuestra paciente. Esta
entidad es una enfermedad vascular idiopatica, no inflamatoria, no aterosclerética, que afecta
a arterias de mediano y pequefno calibre. Se caracteriza por un engrosamiento fibroso o
fibromuscular de las paredes vasculares, pudiendo causar en ellas estenosis, oclusion,
aneurismas o disecciones. Su localizacién mas habitual es a nivel de las arterias renales y el
territorio de vasos del cuello. Sin embargo, puede afectar cualquier lecho vascular por loque
deben investigarse (nuestra paciente no presentaba otras lesiones).

Podemos concluir entonces que en este caso, todos esto factores pudieron jugar un rol aditivo
en la génesis de la enfermedad carotidea.
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