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Hipertensión pulmonar por múltiples fístulas 
arteriovenosas en la enfermedad de Parkes Weber

El síndrome de Parkes Weber (SPW) se trata de una 
malformación venular arteriovenosa. Aparece en el 
nacimiento y afecta más los miembros inferiores (77%). 
La detección de fístulas arteriovenosas asociadas con 
la tríada del síndrome de Klippel-Trénaunay (SKT) 
confirma el diagnóstico. (1, 2)

El SKT se caracteriza por la tríada clásica de 
mancha vascular cutánea en vino de oporto, hiper-
trofia de tejidos blandos y/o hueso y venas varicosas 
(Figura 1); la diferencia de este síndrome con el SPW 
es que en este último la lesión vascular es de alto flu-
jo, tiene fístulas arteriovenosas, no suele presentar 
venas laterales anómalas, las malformaciones linfá-
ticas son muy raras y la afectación osteomuscular y 
la disimetría de la extremidad afectada son menores 
que en el SKT. (3)

La principal complicación en el SPW es el aumento 
del gasto cardíaco, que puede originar insuficiencia 
cardíaca, hipertensión pulmonar e isquemia cutánea, 
producido por las fístulas arteriovenosas de alto flujo 
sanguíneo. (3)

La etiología se desconoce, pero se ha asociado con 
la mutación del gen E133K, en el factor angiogénico 
VG5Q, encargado de controlar el crecimiento de los 
vasos sanguíneos, para la vasculogénesis y la angio-
génesis durante el desarrollo embrionario, con una 
transmisión autosómica dominante de expresividad 
variable. El SPW es mucho menos frecuente que el 
SKT. (4)

Un gasto cardíaco elevado con insuficiencia cardíaca 
e hipertensión pulmonar se asocia con distintas patolo-
gías, entre ellas, las fístulas arteriovenosas, traumáti-
cas, terapéuticas y congénitas como el ductus. El evento 
fisiopatológico primario es la reducción de la resistencia 
vascular periférica, debida a vasodilatación periférica o 
fístula arteriovenosa; ambos escenarios pueden llevar 
a una caída de la presión arterial sistémica, activación 
neurohormonal, remodelación ventricular e insuficien-
cia cardíaca.

En estos casos, el uso de terapia convencional para 
insuficiencia cardíaca, como inhibidores de la enzima 

convertidora de la angiotensina, betabloqueantes y blo-
queantes de los receptores de la angiotensina, reduce 
las resistencias vasculares periféricas, lo que puede 
dar como resultado un deterioro clínico del paciente, 
aunque en la literatura se reporta ese tratamiento en 
algunos casos.

Su tratamiento consiste en la elastocompresión, la 
ligadura de las fístulas arteriovenosas, el tratamiento 
ortopédico y eventualmente la embolización percutá-
nea, llegando en muchas ocasiones a la amputación 
del miembro.

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculi-
no, de 11 años, argentino, sin antecedentes familiares. 
Cursa un cuadro clínico de 8 años de evolución; pre-
senta como antecedentes durante su infancia dificultad 
para la deambulación asociada con múltiples caídas, 
aumento del volumen, hiperpigmentación e indura-
ciones en el miembro inferior izquierdo.

Refiere disnea en CF II, clasificación de la NYHA, 
asociada con tos seca con predominio nocturno; asimis-
mo, presenta lesiones elevadas con costras melicéricas 
pruriginosas, dolor moderado y pesadez del miembro 
inferior izquierdo, y hemorragias descriptas como 
chorro continuo de hasta 50 cm de altura, con una 
frecuencia de cinco episodios en el último mes, espon-
táneas, en dicho miembro.

Examen físico
Paciente lúcido, orientado, afebril, PA brazo derecho: 
100/60 mm Hg, PA brazo izquierdo: 100/50 mm Hg, 
FC: 94/min, T: 36,6 °C.

Aparato cardiovascular: Ingurgitación yugular a 
nivel plano 0, R1 normal, R2: (P2 > AO2), regulares, 
no R3, soplo sistólico en foco pulmonar 2/6 no irradiado, 
latido apexiano 5to EII.

Extremidades: Miembro inferior izquierdo: au-
mentado en volumen, 11 cm en el muslo y 6,6 cm en la 
pierna, 5 cm en el tobillo, y altura 3 cm, con respecto 
al contralateral, aumento de temperatura, múltiples 
lesiones maculares parduzcas de contornos netos e 
irregulares aisladas, hiperpigmentadas induradas 
(manchas en vino de oporto) y trayectos venosos 
visibles; en el dorso del pie homolateral se aprecian 
máculas, descamación periférica y múltiples estrías 
hemáticas.

Soplo acompañado de frémito en el dorso del pie 
izquierdo, pulsos, ambulación alterada.

Exámenes complementarios
Radiografía de tórax: ICT > 0,50. 

Electrocardiograma: RS FC: 84/min, eje a 40° so-
brecarga auricular y ventricular izquierda.

Eco-Doppler cardíaco color: DDVI: 56 mm, DSVI: 
32 mm, SIV: 10 mm, PP: 7 mm, raíz Ao: 26 mm, AI: 
38 mm, DDVD: 18 mm, FEy 70%, FAc: 42%. Anillo 
pulmonar: 26 mm, vena cava inferior: 15 mm colapso 
< 50%, TAPSE: 23. Dilatación de cavidades izquierdas, 
función biventricular conservada. Moderada hiperten-
sión pulmonar, PSAP: 50 mm Hg.

Fig. 1. Imágenes de manchas en vino de oporto compatibles con 
el síndrome de Parkes Weber.
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Eco-Doppler arterial y venoso de miembros 
inferiores
Miembro inferior izquierdo: Calibres: VF: 10,9 mm, VP: 
10,8 mm, VP: 4 mm, AFC: 8,8 mm, AP: 7,6 mm, TPI: 4,6 
mm, pedia: 3,36 mm. Múltiples fístulas arteriovenosas 
de alto flujo en AFS, arteria poplítea  proximal y distal 
y a nivel tibioperoneo. Flujo venoso alterado, aumento 
de la densidad y velocidad al Doppler pulsado. Miembro 
inferior derecho: Sin alteraciones vasculares.

Angiotomografía computarizada multicorte de 
miembros  inferiores
Miembro inferior izquierdo: Se observa hipertrofia del 
miembro. Durante la adquisición en tiempo real se 
aprecia opacificación del sistema venoso superficial y 
profundo, lo que sugiere la presencia de microfístulas 
o fístulas (Figura 2).

Se identifica alteración de la estructura ósea a nivel 
del hueso calcáneo y tercio medio del peroné como parte 
de la alteración vascular.

Dilatación varicosa del sistema venoso superficial. 
No se aprecian signos de trombosis venosa superficial 
y profunda.

Alteración de la densidad del tejido subcutáneo 
sobre la región de la pierna, atribuible a fenómeno de 
edema.

Miembro inferior derecho: No se aprecian altera-
ciones vasculares. Estructuras óseas y tejidos blandos 
sin particularidades.

El caso reportado coincide con los datos clínicos y 
los hallazgos de imagen característicos de este síndro-
me, encontrándose la hipertrofia osteomuscular del 
miembro inferior izquierdo con aumento del diámetro 
circunferencial y de longitud, alteraciones vasculares 
cutáneas y la presencia de fístulas arteriovenosas, de 
alto flujo en vasos poplíteos, femoral y tibiales demos-
trados por eco-Doppler vascular y angiotomografía 
multicorte (Figura 3). (5)

Las fístulas arteriovenosas de alto gasto generan 
con el transcurso del tiempo dilatación de cavidades 
cardíacas, hipertensión pulmonar e insuficiencia car-

díaca, (6) siendo esta última la complicación más grave. 

El tratamiento efectivo de las fístulas es clave para 
prevenir dicho trastorno hemodinámico.
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Fig. 2. Angiotomografía computarizada multicorte de miembros 
inferiores.

Fig. 3. Angiotomografía de miembros inferiores; vista anterior y 
lateral. Se visualizan múltiples microfístulas arteriovenosas.
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Diagnóstico ecocardiográfico de transposición 
de los grandes vasos con la aorta posterior: 
presentación de dos casos y revisión de la 
literatura

La transposición de los grandes vasos (TGV) es la 
cardiopatía congénita cianótica más frecuente en el 
neonato. Se caracteriza por presentar discordancia ven-
triculoarterial (V-A). Habitualmente, los grandes vasos 
se disponen en paralelo, con la aorta ubicada anterior 
y a la derecha de la arteria pulmonar (AP). El vaso 
posterior es la AP y existe continuidad mitropulmonar.

Presentamos dos casos de recién nacidos con TGV, 
donde la aorta se encuentra posterior a la arteria pul-
monar (P-TGV) y con continuidad mitroaórtica como 
en un corazón normal, una variante anatómica muy 
infrecuente, con dificultades diagnósticas e implicacio-
nes clínico-quirúrgicas particulares.

Caso 1
Recién nacido de 10 días de vida, 3.460 g, derivado por 
presentar cianosis desde el nacimiento. El examen físi-
co revelaba cianosis leve, pulsos amplios y simétricos, 
S2 aumentado, soplo sistólico eyectivo suave en base 
y S3 en punta.

La radiografía de tórax mostró cardiomegalia mo-
derada e hiperflujo pulmonar. El electrocardiograma 
presentaba eje derecho y signos de crecimiento biven-
tricular.

El ecocardiograma transtorácico evidenció situs so-
litus, levocardia y concordancia auriculoventricular. En 
el eje corto paraesternal simulaba tener concordancia 
V-A como en un corazón con normoposición. En el eje 
largo paraesternal se visualizaba continuidad mitro-
aórtica a través de una comunicación interventricular 
(CIV); sin embargo, la aorta parecía estar más relacio-
nada con el ventrículo derecho (VD) (Figura 1). La AP 
impresionaba emerger desde el ventrículo izquierdo 
(VI). Presentaba discontinuidad mitropulmonar. Los 
anillos aórtico y pulmonar eran de similar tamaño. La 
válvula pulmonar era bicúspide. Del seno coronariano 
derecho emergían la coronaria derecha (CD) y la des-
cendente anterior (DA), en “caño de escopeta”. Del 
seno coronariano izquierdo nacía la circunfleja (Cx).

A los 13 días de vida se realizó switch arterial y cie-
rre de CIV. En el reimplante coronario, ambos botones 
quedaron en un mismo seno (válvula bicúspide). No fue 
necesaria la realización de la maniobra de Lecompte. 
Después del switch, la neoaorta queda ubicada anterior 
e izquierda y la neopulmonar, posterior y derecha.

La evolución posoperatoria inmediata fue favorable 
y fue dado de alta a los 12 días posquirúrgicos. En el 
control ecocardiográfico previo al alta se evidenció 
reparación satisfactoria.

Caso 2
Recién nacido de 31 semanas de edad gestacional y 
peso de 1.600 gramos. Derivado a los 4 días de vida por 
cianosis. El examen físico reveló cianosis moderada, 

pulsos periféricos simétricos. El S1 era normal y el S2 
aumentado, soplo sistólico eyectivo en base.

Los hallazgos ecocardiográficos fueron similares al 
caso anterior, con algunas diferencias. Si bien la aorta 
se ubicaba posterior a la arteria pulmonar, estaba más 
en una relación lado a lado. También se detectó conti-
nuidad mitroaórtica como en un corazón con normopo-
sición de los grandes vasos. Presentaba coronaria única 
que emergía del seno posterior izquierdo. La coronaria 
derecha rodeaba el anillo pulmonar y transcurría por 
delante de la aorta hacia el surco AV derecho (Figura 2).

Debido al bajo peso al nacer y a la restricción del 
foramen oval asociada con hipoxemia se realizó atrio-
septostomía con balón. Luego de alcanzar un peso de 
2.200 g, a los 46 días de vida, se realizó switch arterial, 
cierre de CIV y reimplante coronario, sin maniobra de 
Lecompte. El ecocardiograma posquirúrgico no mostró 
defectos residuales.

La evolución posoperatoria fue tórpida. Presentó 
sepsis por Acinetobacter, con shock refractario. El pa-
ciente fallece el día 21 del posoperatorio.

Habitualmente, en la TGV los vasos emergen en 
paralelo con la aorta ubicada anterior y a la derecha 
de la AP (D-TGV). En estos dos casos nos encontramos 
con pacientes cianóticos y que a primera vista en el 
ecocardiograma simulaban normoposición de los gran-
des vasos (aorta posterior y derecha), con continuidad 
mitroaórtica. Sin embargo, al evaluar la conexión de los 
ventrículos con las arterias, se constató la discordancia 
V-A (TGV con aorta posterior o P-TGV).

En la transposición de los grandes vasos, lo más 
habitual es que la aorta esté ubicada anterior y a la 
derecha de la AP y es menos frecuente que la aorta 
esté anterior y a la izquierda (L-TGV).

La P-TGV es la más rara de las variantes anatómicas 
de la transposición de grandes vasos. El diagnóstico 
ecocardiográfico es complicado. Es necesario evaluar 
diversos planos para buscar la discordancia V-A a pesar 
de que a primera vista parezca tener concordancia V-A.

A través de ejes paraesternales visualizamos la conti-
nuidad mitroaórtica como se observa en un corazón con 
normoposición, pero la aorta se relacionaba con el VD. 
Esta continuidad ocurre a través de una CIV subaórtica. 
En el mismo eje visualizamos la conexión de la AP con el 
VI, observándose discontinuidad mitropulmonar.

Utilizamos una vista desde la región infraclavicular 
derecha, realizando un eje corto basal que permite 
visualizar simultáneamente ambas sigmoideas y los 
anillos de ambas válvulas AV. En este corte podemos 
evaluar la relación de los vasos entre sí y a la aorta 
ubicada entre ambos anillos (continuidad mitroaórtica 
y tricuspídeo-aórtica).

En ambos pacientes, la CIV era subaórtica y chica. 
En el primer caso, la válvula pulmonar era bicúspide 
(futura neoaorta). Ambos pacientes presentaban ano-
malía coronaria, en el primer caso, la DA nacía de la 
CD y en el segundo caso presentaba coronaria única 
izquierda, la CD con un trayecto anterior a ambos 
anillos semilunares.
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Se planteó como diagnóstico diferencial la doble 
salida del VI. Existe una variante de esta anomalía, 
en la cual la aorta está en una relación posterior y a la 
derecha de la AP, con CIV subaórtica. En esta patología, 
la aorta emerge predominantemente del VI y cabalga 
la CIV en más del 50%. En nuestros dos casos la aorta 
emergía completamente del VD.

La transposición de grandes arterias con aorta 
posterior fue descripta inicialmente por Van Praagh y 
colaboradores en 1971 a partir de la revisión de cuatro 
casos de especímenes patológicos. (1) En esa publica-
ción, Van Praagh menciona un caso compartido por el 
Dr. Luis Becú (Hospital de Niños, Buenos Aires). (1) 
Se trataba de un paciente con diagnóstico de TGV que 
fallece luego del cerclaje por error del vaso posterior 
(Dr. Horacio Capelli, comunicación personal).

El término p-transposición se refiere a la condición 
en la cual la aorta emerge del VD, pero retiene conti-
nuidad fibrosa mitroaórtica y la pulmonar emerge del 
VI, con la presencia de cono bilateral. (2-5)

Las principales características morfológicas, como 
ha descripto Anderson (2, 3) en 1975, son:
1.	 Origen posterior de la aorta desde el VD.
2.	 Presencia de un cono subpulmonar completo.
3.	 Continuidad fibrosa mitroaórtica a través de un 

defecto del septo ventricular. (1, 2) Normalmente, 
el cono subaórtico se absorbe en su porción central 
formando un área fibrosa (continuidad mitroaórti-
ca). (3) En la P-TGV, la absorción es solo parcial y la 
parte fibrosa yace posteriormente y a la izquierda, 
de ahí que la raíz aórtica esté en continuidad fibrosa 
con la válvula mitral vía cuerpo fibroso central. (2)

4.	 Mala orientación del septum conal con el septum 
interventricular. (2)
Se han reportado pocos casos, la mayoría des-

cubiertos en revisión de muestras patológicas. Los 
casos in vivo reportados fueron diagnosticados por 
cateterismo (6) y solo tres con diagnóstico ecocar-
diográfico (Béland-Paquet 1988, Sayuri 1993). (7, 8) 
Todos presentaban discontinuidad mitropulmonar y 
mantenían continuidad mitroaórtica a través de una 
CIV subaórtica. La estenosis pulmonar fue la anomalía 
asociada más frecuente. Un solo caso presentó estenosis 
subaórtica. El patrón coronario descripto en la P-TGV 
es una imagen en espejo del patrón usual de la TGV 
con aorta anterior. Se asocia con anomalía coronaria 
(DA naciendo de la CD).

Es importante conocer esta variante anatómica in-
frecuente de TGV, ya que ante un neonato con cianosis 
y presunta concordancia V-A, se podría presumir como 
causa de la cianosis alguna patología pulmonar, lo que 
retrasaría la corrección quirúrgica con incremento de 
la morbimortalidad. Además, es de gran relevancia 
para el cirujano conocer la anatomía previamente para 
planear la estrategia quirúrgica. Si bien estos pacientes 
se tratan con la técnica de switch arterial, no requieren 
la realización de la maniobra de Lecompte, que consiste 
en traer hacia adelante la AP (9-11) (en esta variante, 
la AP es el vaso anterior).

En algunos casos de transposición se requiere 
cerclaje de la arteria pulmonar antes de la cirugía de 
switch (prematuros, CIV múltiples, preparación del VI, 
centros de menor experiencia). Por lo tanto, es impor-
tante en esta variante indicarle al cirujano el cerclaje 
del vaso anterior e izquierdo.

La TGV con aorta posterior es una variante anató-
mica muy infrecuente. El diagnóstico ecocardiográfico 
es dificultoso. Es importante establecer la discordancia 
V-A en diferentes planos ecocardiográficos para realizar 
el diagnóstico y determinar la estrategia quirúrgica 
adecuada (switch arterial). Se debe descartar como 
diagnóstico diferencial la doble salida ventricular 
izquierda, cardiopatía también infrecuente, pero que 
por las características anatómicas de la P-TGV puede 
llevar a errores diagnósticos.
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	A	 B

Fig. 1. A y B. Vista paraesternal eje largo. Caso 1. Relación entre 
los ventrículos y los grandes vasos. Se observa la continuidad de 
la válvula aórtica con la valva anterior mitral y la comunicación 
interventricular. CIV: Comunicación interventricular. VD: Ventrículo 
derecho. VI: Ventrículo izquierdo. Ao: Aorta. TAP: Tronco de la 
arteria pulmonar. M-Ao: Mitroaórtica. M-P: Mitropulmonar.

Fig. 2. Patrón coronario Caso 2. Coronaria única del seno izquier-
do. CD: Coronaria derecha. DA: Descendente anterior. AP: Arteria 
pulmonar. Ao: Aorta.
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El síndrome del dedo azul como expresión de 
enfermedad aterosclerótica grave

Las placas ateroscleróticas aórticas son una fuente 
de fenómenos embólicos que pueden presentarse con 
manifestaciones cerebrales, viscerales o periféricas.

El síndrome de embolización colesterolínica (SEC) 
o ateroembolia es la manifestación menos frecuente de 
embolia de una placa aterosclerótica y su prevalencia 
está subestimada. Puede ocurrir espontáneamente 
o luego de un procedimiento endovascular arterial. 
El SEC se clasifica en definitivo y posible. En el 
SEC definitivo se observan lesiones cutáneas como 
livedo reticularis, síndrome de dedos azules (SDA) 
y gangrena digital con o sin compromiso renal. En 
el SEC posible hay solamente compromiso renal, o 
sea, una creatinina sérica > 1,3 mg/dl dos semanas 
posteriores a un cateterismo en presencia de una 
función renal normal previo al procedimiento, sin 

lesiones cutáneas. La ateroembolia, más comúnmente 
de la aorta abdominal, incluye fragmentos de placa 
aterosclerótica que contienen cristales de colesterol 
y trombos de fibrina y plaquetas que llevan a una 
microembolia diseminada. La microembolia causa 
inflamación asociada con oclusión mecánica y ambas 
producen isquemia y necrosis. (1)

El SDA es una manifestación dermatológica del 
SEC, con una frecuencia que varía entre el 35% y el 
96% y se caracteriza por isquemia tisular secundaria 
a ateroembolia, que genera la oclusión de pequeños 
vasos en las extremidades. Se manifiesta con áreas 
focales de cianosis dolorosa en las extremidades que 
se encuentran rodeadas por tejido con perfusión nor-
mal y la preservación de pulsos distales. La embolia 
típicamente proviene de una placa ulcerada ateros-
clerótica o de aneurismas ubicados en el sistema 
aorto-ilíaco-femoral. La embolización puede ocurrir 
espontáneamente o por varias causas (procedimientos 
endovasculares, cirugía vascular, anticoagulación, 
fibrinólisis). Es importante realizar el diagnóstico 
diferencial con el síndrome de Raynaud, lesiones por 
hipotermia y trombosis arterial digital idiopática, así 
como establecer la presencia de ateroembolia en el 
SDA, debido a que se trata de un fenómeno recurrente 
y puede ocasionar la amputación del miembro o la 
muerte si la embolia es muy extensa. (2)

El diagnóstico es predominantemente clínico, pero 
el diagnóstico definitivo es la biopsia de músculo o piel 
que muestra los cristales de colesterol. Los hallazgos 
de laboratorio son inespecíficos, pero se encuentra una 
fuerte correlación con eosinofilia. (1)

En relación con el diagnóstico por imágenes, se 
pueden utilizar varios métodos. La ecografía Doppler 
detecta aneurismas o placas proximales al lecho vascu-
lar afectado y así determina la fuente embolígena. La 
angiotomografía computarizada y la angiorresonancia 
magnética diagnostican la causa y la gravedad de la 
lesión subyacente. La arteriografía diagnóstica puede 
determinar la causa de la trombosis, brindar informa-
ción respecto del estado de la circulación proximal, 
detalla de manera precisa la extensión de la circulación 
colateral y el flujo distal a las áreas de oclusión por la 
embolia. (2)

Presentamos un caso de SEC definitivo, cuya 
manifestación dermatológica fue la presencia de 
dedos azules. Se trata de un paciente masculino 
de 57 años, cuyos factores de riesgo cardiovascu-
lar son hipertensión arterial, diabetes mellitus no 
insulino-requiriente, dislipidemia y tabaquismo, sin 
antecedentes patológicos de relevancia, que ingresa 
a nuestra institución por cianosis dolorosa focalizada 
en los dedos del pie derecho de 12 horas de evolución. 
(Figura 1 A). Al examen físico se constata ausencia de 
pulso pedio y disminución del pulso tibial posterior 
en el miembro inferior derecho. El laboratorio evi-
dencia leucocitosis con eosinofilia y creatininemia de 
0,75 mg/dl. Electrocardiograma normal.
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La arteriografía diagnóstica muestra una placa 
ulcerada que genera estenosis grave a nivel de la 
aorta abdominal distal, que compromete el origen de 
la arteria mesentérica inferior (Figura 1 B), estenosis 
grave en el origen de la arteria ilíaca primitiva derecha, 
dos estenosis graves en el origen y en la porción distal 
de la arteria ilíaca primitiva izquierda (Figura 1 C) y 
a nivel del pie derecho se observa opacificación de la 
arteria tibial posterior y no se visualizan las arterias 
tibial anterior y peronea (Figura 1 D).

Se interpreta el cuadro como un SDA por atero-
embolia espontánea, proveniente de la placa ateroscle-
rótica ulcerada en la aorta abdominal distal, agravada 
por isquemia de los miembros inferiores, secundaria 
a las estenosis graves descriptas en ambas arterias 
ilíacas primitivas.

Se decide proseguir con tratamiento endovascular 
de la patología del eje aortoilíaco.

Nuestro caso muestra una placa ulcerada extensa 
en la aorta abdominal distal como fuente embolígena. 
Una de las alternativas para la resolución endovascu-
lar es el implante de un stent forrado para prevenir 
embolización intraprocedimiento. Se descartó el uso 
de stent forrado en la aorta debido a que la arteria me-
sentérica inferior tiene su origen en la placa descripta 
y sería ocluida durante el implante del dispositivo. Se 
optó por el empleo de stents autoexpandibles de nitinol 
desnudos.

Se realiza acceso con un introductor 8 Fr en la 
arteria femoral derecha y un introductor 6 Fr en la 
arteria femoral izquierda, se negocian las estenosis 

descriptas con guías 0,035” hidrofílicas de forma bi-
lateral, se implantan en la aorta distal un stent de 14 
mm de diámetro por 60 mm de longitud, en la arteria 
ilíaca primitiva derecha un stent de 9 mm de diámetro 
por 60 mm de longitud y en la arteria ilíaca primitiva 
izquierda dos stents de 9 mm de diámetro por 40 mm 
de longitud y 8 mm de diámetro por 40 mm de longitud. 
Se posdilata el stent aórtico con un balón de 10 mm de 
diámetro y se finaliza el procedimiento con un kissing 
balloon a nivel de la bifurcación aortoilíaca con dos 
balones de 8 mm con buen resultado angiográfico y 
sin compromiso del origen de la arteria mesentérica 
inferior (Figura 2).

El paciente evoluciona con desaparición del dolor 
a nivel de los dedos, persistencia de cianosis, reapari-
ción del pulso pedio y franca mejoría del pulso tibial 
posterior. Fue dado de alta a las 72 horas posteriores 
al procedimiento con doble antiagregación plaquetaria, 
estatinas, vasodilatadores e hipoglucemiantes.

En el seguimiento a 10 meses, el paciente evolu-
ciona sin recurrencia de fenómenos embolígenos, con 

Fig. 1. A. Cianosis a nivel de los dedos del pie derecho. B. Placa ate-
rosclerótica ulcerada en la aorta abdominal distal que compromete 
el origen de la arteria mesentérica inferior (flecha). C. Estenosis gra-
ve en ambas arterias ilíacas primitivas (flechas). D. Circulación distal. 
Solamente se opacifica la arteria tibial posterior derecha (flecha)

Fig. 2. A. Realización de kissing balloon. B y C. Resultado angio-
gráfico con los stents implantados y ausencia de compromiso de 
la arteria mesentérica inferior (flechas). D. Resolución completa 
de la cianosis.
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resolución completa de la cianosis en los dedos del pie 
derecho (Figura 2 D), pulsos distales conservados y eco-
Doppler arterial con flujo trifásico en todo el miembro 
inferior derecho.

No existe un tratamiento específico para el SDA. 
Las medidas de soporte para prevenir la progresión 
de la enfermedad aterosclerótica incluyen modifica-
ciones de los factores de riesgo cardiovascular, uso 
de estatinas y agentes antiplaquetarios y evitar la 
anticoagulación. (3)

Tradicionalmente, el tratamiento del SDA es la 
endarterectomía o el bypass para excluir la fuente em-
bolígena. Debido al mal pronóstico de los pacientes con 
SDA, existe todavía mucha controversia respecto del 
mejor tratamiento de estos pacientes. Por esta razón, 
se publicaron varios trabajos centrados en la resolu-
ción de esta entidad. El uso de stents ha demostrado 
ser eficaz en el tratamiento de este tipo de patología 
arterial, proporcionando una plataforma para prevenir 
futuras embolizaciones y también promover una re-
modelación de la placa aterosclerótica. Aunque exista 
preocupación por producir mayor embolización distal 
durante el implante de stents, no hay evidencia clínica 
que lo demuestre en el período inmediato al implante 
del dispositivo. (4-6)

El SEC es relativamente raro, pero es una mani-
festación de la enfermedad aterosclerótica que puede 
ser devastadora por su morbimortalidad. El médico 
cardiólogo debe tener presente esta entidad cuando 
se encuentre con un paciente con las manifestaciones 
clínicas descriptas previamente, ya que la revascula-
rización temprana puede evitar la amputación de un 
miembro o la muerte del paciente.
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