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Hipertension pulmonar por multiples fistulas
arteriovenosas en la enfermedad de Parkes Weber

El sindrome de Parkes Weber (SPW) se trata de una
malformaciéon venular arteriovenosa. Aparece en el
nacimiento y afecta mas los miembros inferiores (77%).
La deteccion de fistulas arteriovenosas asociadas con
la triada del sindrome de Klippel-Trénaunay (SKT)
confirma el diagnéstico. (1, 2)

El SKT se caracteriza por la triada clasica de
mancha vascular cutdnea en vino de oporto, hiper-
trofia de tejidos blandos y/o hueso y venas varicosas
(Figura 1); la diferencia de este sindrome con el SPW
es que en este ultimo la lesion vascular es de alto flu-
jo, tiene fistulas arteriovenosas, no suele presentar
venas laterales anémalas, las malformaciones linfa-
ticas son muy raras y la afectacién osteomuscular y
la disimetria de la extremidad afectada son menores
que en el SKT. (3)

La principal complicacion en el SPW es el aumento
del gasto cardiaco, que puede originar insuficiencia
cardiaca, hipertensién pulmonar e isquemia cutanea,
producido por las fistulas arteriovenosas de alto flujo
sanguineo. (3)

La etiologia se desconoce, pero se ha asociado con
la mutacion del gen E133K, en el factor angiogénico
VG5Q, encargado de controlar el crecimiento de los
vasos sanguineos, para la vasculogénesis y la angio-
génesis durante el desarrollo embrionario, con una
transmisién autosémica dominante de expresividad
variable. E1 SPW es mucho menos frecuente que el
SKT. (4)

Un gasto cardiaco elevado con insuficiencia cardiaca
e hipertension pulmonar se asocia con distintas patolo-
gias, entre ellas, las fistulas arteriovenosas, traumaéti-
cas, terapéuticas y congénitas como el ductus. El evento
fisiopatoldgico primario es la reduccion de la resistencia
vascular periférica, debida a vasodilatacién periférica o
fistula arteriovenosa; ambos escenarios pueden llevar
auna caida de la presién arterial sistémica, activacién
neurohormonal, remodelacién ventricular e insuficien-
cia cardiaca.

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

Fig. 1. Imagenes de manchas en vino de oporto compatibles con
el sindrome de Parkes Weber.

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 clinico del paciente,
aunque en la literatura se reporta ese tratamiento en
algunos casos.

Su tratamiento consiste en la elastocompresion, la
ligadura de las fistulas arteriovenosas, el tratamiento
ortopédico y eventualmente la embolizacién percuta-
nea, llegando en muchas ocasiones a la amputacion
del miembro.

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculi-
no, de 11 anos, argentino, sin antecedentes familiares.
Cursa un cuadro clinico de 8 anos de evolucion; pre-
senta como antecedentes durante su infancia dificultad
para la deambulacién asociada con multiples caidas,
aumento del volumen, hiperpigmentacién e indura-
ciones en el miembro inferior izquierdo.

Refiere disnea en CF II, clasificacion 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 Gltimo mes, espon-
taneas, en dicho miembro.

Examen fisico

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

Extremidades: Miembro inferior izquierdo: au-
mentado en volumen, 11 cm en el musloy 6,6 cm en la
pierna, 5 cm en el tobillo, y altura 3 cm, con respecto
al contralateral, aumento de temperatura, multiples
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
maculas, descamacién periférica y multiples estrias
hemaéticas.

Soplo acompanado de frémito en el dorso del pie
izquierdo, pulsos, ambulacién alterada.

Examenes complementarios
Radiografia de térax: ICT > 0,50.
Electrocardiograma: RS FC: 84/min, eje a 40° so-
brecarga auricular y ventricular izquierda.
Eco-Doppler cardiaco color: DDVI: 56 mm, DSVI:
32 mm, SIV: 10 mm, PP: 7 mm, raiz Ao: 26 mm, Al:
38 mm, DDVD: 18 mm, FEy 70%, FAc: 42%. Anillo
pulmonar: 26 mm, vena cava inferior: 15 mm colapso
< 50%, TAPSE: 23. Dilatacion de cavidades izquierdas,
funcién biventricular conservada. Moderada hiperten-
sién pulmonar, PSAP: 50 mm Hg.
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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. Multiples fistulas arteriovenosas
de alto flujo en AF'S, arteria poplitea proximaly distal
y anivel tibioperoneo. Flujo venoso alterado, aumento
de la densidad y velocidad al Doppler pulsado. Miembro
inferior derecho: Sin alteraciones vasculares.

Angiotomografia computarizada multicorte de
miembros inferiores

Miembro inferior izquierdo: Se observa hipertrofia del
miembro. Durante la adquisicién en tiempo real se
aprecia opacificacién del sistema venoso superficial y
profundo, lo que sugiere la presencia de microfistulas
o fistulas (Figura 2).

Se identifica alteracién de la estructura 6sea a nivel
del hueso calcaneo y tercio medio del peroné como parte
de la alteracién vascular.

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

Alteracion de la densidad del tejido subcutaneo
sobre la region de la pierna, atribuible a fenémeno de
edema.

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

El caso reportado coincide con los datos clinicos y
los hallazgos de imagen caracteristicos de este sindro-
me, encontrandose la hipertrofia osteomuscular del
miembro inferior izquierdo con aumento del diametro
circunferencial y de longitud, alteraciones vasculares
cutaneas y la presencia de fistulas arteriovenosas, de
alto flujo en vasos popliteos, femoral y tibiales demos-
trados por eco-Doppler vascular y angiotomografia
multicorte (Figura 3). (5)

Las fistulas arteriovenosas de alto gasto generan
con el transcurso del tiempo dilatacion de cavidades
cardiacas, hipertensién pulmonar e insuficiencia car-

Fig. 2. Angiotomografia computarizada multicorte de miembros
inferiores.

Fig. 3. Angiotomografia de miembros inferiores; vista anterior y
lateral. Se visualizan multiples microfistulas arteriovenosas.

diaca, (6) siendo esta tltima la complicacién mas grave.
El tratamiento efectivo de las fistulas es clave para
prevenir dicho trastorno hemodinamico.
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Diagnostico ecocardiografico de transposicion
de los grandes vasos con la aorta posterior:
presentacion de dos casos y revision de la
literatura

La transposicion de los grandes vasos (TGV) es la
cardiopatia congénita cianética mas 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 mitroaértica como
en un corazén normal, una variante anatémica muy
infrecuente, con dificultades diagnésticas e implicacio-
nes clinico-quirargicas particulares.

Caso 1

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

La radiografia de térax mostré cardiomegalia mo-
derada e hiperflujo pulmonar. El electrocardiograma
presentaba eje derecho y signos de crecimiento biven-
tricular.

El ecocardiograma transtoracico evidencio situs so-
litus, levocardia y concordancia auriculoventricular. En
el eje corto paraesternal simulaba tener concordancia
V-A como en un corazén con normoposicién. En el eje
largo paraesternal se visualizaba continuidad mitro-
adrtica a través de una comunicacioén interventricular
(CIV); sin embargo, la aorta parecia estar mas relacio-
nada con el ventriculo derecho (VD) (Figura 1). La AP
impresionaba emerger desde el ventriculo izquierdo
(VD). Presentaba discontinuidad mitropulmonar. Los
anillos aértico y pulmonar eran de similar tamano. La
véalvula pulmonar era bictispide. Del seno coronariano
derecho emergian la coronaria derecha (CD) y la des-
cendente anterior (DA), en “cafo de escopeta”. Del
seno coronariano izquierdo nacia la circunfleja (Cx).

A los 13 dias de vida se realiz6 switch arterial y cie-
rre de CIV. En el reimplante coronario, ambos botones
quedaron en un mismo seno (valvula bictspide). No fue
necesaria la realizaciéon de la maniobra de Lecompte.
Después del switch, la neoaorta queda ubicada anterior
e izquierda y la neopulmonar, posterior y derecha.

La evolucion posoperatoria inmediata fue favorable
y fue dado de alta a los 12 dias posquirargicos. En el
control ecocardiografico previo al alta se evidencié
reparacion satisfactoria.

Caso 2

Recién nacido de 31 semanas de edad gestacional y
peso de 1.600 gramos. Derivado a los 4 dias de vida por
cianosis. El examen fisico revel6 cianosis moderada,

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

Los hallazgos ecocardiograficos fueron similares al
caso anterior, con algunas diferencias. Si bien la aorta
se ubicaba posterior a la arteria pulmonar, estaba mas
en una relacion lado a lado. También se detect6 conti-
nuidad mitroadértica como en un corazén con normopo-
sicion de los grandes vasos. Presentaba coronaria inica
que emergia del seno posterior izquierdo. La coronaria
derecha rodeaba el anillo pulmonar y transcurria por
delante de la aorta hacia el surco AV derecho (Figura 2).

Debido al bajo peso al nacer y a la restriccion del
foramen oval asociada con hipoxemia se realizé atrio-
septostomia con balén. Luego de alcanzar un peso de
2.200 g, a los 46 dias de vida, se realizé switch arterial,
cierre de CIV y reimplante coronario, sin maniobra de
Lecompte. El ecocardiograma posquirargico no mostré
defectos residuales.

La evolucién posoperatoria fue térpida. Present6
sepsis por Acinetobacter, con shock refractario. El pa-
ciente fallece el dia 21 del posoperatorio.

Habitualmente, en la TGV los vasos emergen en
paralelo con la aorta ubicada anterior y a la derecha
dela AP (D-TGV). En estos dos casos nos encontramos
con pacientes cianéticos y que a primera vista en el
ecocardiograma simulaban normoposicién de los gran-
des vasos (aorta posterior y derecha), con continuidad
mitroadrtica. Sin embargo, al evaluar la conexién de los
ventriculos con las arterias, se constat6 la discordancia
V-A (TGV con aorta posterior o P-TGV).

En la transposicién de los grandes vasos, lo mas
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).

LaP-TGV es la méas rara de las variantes anatémicas
de la transposicién de grandes vasos. El diagnéstico
ecocardiografico 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 mitroaértica como se observa en un corazén con
normoposicion, pero la aorta se relacionaba con el VD.
Esta continuidad ocurre a través de una CIV subadrtica.
En el mismo eje visualizamos la conexién de la AP con el
VI, observandose discontinuidad mitropulmonar.

Utilizamos una vista desde la regién infraclavicular
derecha, realizando un eje corto basal que permite
visualizar simultdneamente ambas sigmoideas y los
anillos de ambas valvulas AV. En este corte podemos
evaluar la relacién de los vasos entre si y a la aorta
ubicada entre ambos anillos (continuidad mitroaértica
y tricuspideo-adrtica).

En ambos pacientes, la CIV era subaértica y chica.
En el primer caso, la valvula pulmonar era bictaspide
(futura neoaorta). Ambos pacientes presentaban ano-
malia coronaria, en el primer caso, la DA nacia de la
CD y en el segundo caso presentaba coronaria tnica
izquierda, la CD con un trayecto anterior a ambos
anillos semilunares.
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Se planteé como diagndstico diferencial la doble
salida del VI. Existe una variante de esta anomalia,
en la cual la aorta esta en una relaciéon posterior y a la
derecha de la AP, con CIV subaoértica. En esta patologia,
la aorta emerge predominantemente del VI y cabalga
la CIV en mas del 50%. En nuestros dos casos la aorta
emergia completamente del VD.

La transposiciéon de grandes arterias con aorta
posterior fue descripta inicialmente por Van Praagh y
colaboradores en 1971 a partir de la revisién de cuatro
casos de especimenes patolégicos. (1) En esa publica-
cién, Van Praagh menciona un caso compartido por el
Dr. Luis Bect (Hospital de Nifos, Buenos Aires). (1)
Se trataba de un paciente con diagnéstico de TGV que
fallece luego del cerclaje por error del vaso posterior
(Dr. Horacio Capelli, comunicacion personal).

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

Las principales caracteristicas morfolégicas, 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 mitroadrtica a través de un
defecto del septo ventricular. (1, 2) Normalmente,
el cono subadrtico se absorbe en su porcioén central
formando un area fibrosa (continuidad mitroaérti-
ca). (3) En la P-TGV, la absorcion es solo parcial y la
parte fibrosa yace posteriormente y a la izquierda,
de ahi que la raiz adrtica esté en continuidad fibrosa
con la valvula mitral via cuerpo fibroso central. (2)

4. Mala orientacion del septum conal con el septum
interventricular. (2)

Se han reportado pocos casos, la mayoria des-
cubiertos en revision de muestras patolégicas. Los
casos in vivo reportados fueron diagnosticados por
cateterismo (6) y solo tres con diagndstico ecocar-
diografico (Béland-Paquet 1988, Sayuri 1993). (7, 8)
Todos presentaban discontinuidad mitropulmonar y
mantenian continuidad mitroadrtica a través de una
CIV subadrtica. La estenosis pulmonar fue la anomalia
asociada mas frecuente. Un solo caso present6 estenosis
subadrtica. El patrén coronario descripto en la P-TGV
es una imagen en espejo del patrén usual de la TGV
con aorta anterior. Se asocia con anomalia coronaria
(DA naciendo de la CD).

Es importante conocer esta variante anatémica in-
frecuente de TGV, ya que ante un neonato con cianosis
y presunta concordancia V-A, se podria presumir como
causa de la cianosis alguna patologia pulmonar, lo que
retrasaria la correccion quirtrgica con incremento de
la morbimortalidad. Ademas, es de gran relevancia
para el cirujano conocer la anatomia previamente para
planear la estrategia quirargica. Si bien estos pacientes
se tratan con la técnica de switch arterial, no requieren
larealizacién de la maniobra de Lecompte, que consiste
en traer hacia adelante la AP (9-11) (en esta variante,
la AP es el vaso anterior).

Discontinuidad M-P

Fig. 1. Ay B. Vista paraesternal eje largo. Caso 1. Relacion entre
los ventriculos y los grandes vasos. Se observa la continuidad de
la valvula adrtica con la valva anterior mitral y la comunicacién
interventricular. CIV: Comunicacién interventricular. VD: Ventriculo
derecho. VI: Ventriculo izquierdo. Ao: Aorta. TAP: Tronco de la
arteria pulmonar. M-Ao: Mitroadrtica. M-P: Mitropulmonar.

Fig. 2. Patron coronario Caso 2. Coronaria Unica del seno izquier-
do. CD: Coronaria derecha. DA: Descendente anterior. AP: Arteria
pulmonar. Ao: Aorta.

En algunos casos de transposicion se requiere
cerclaje de la arteria pulmonar antes de la cirugia de
switch (prematuros, CIV multiples, preparacién 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 anatoé-
mica muy infrecuente. El diagnéstico ecocardiografico
es dificultoso. Es importante establecer la discordancia
V-A en diferentes planos ecocardiograficos para realizar
el diagnéstico y determinar la estrategia quirtrgica
adecuada (switch arterial). Se debe descartar como
diagnéstico diferencial la doble salida ventricular
izquierda, cardiopatia también infrecuente, pero que
por las caracteristicas anatémicas de la P-TGV puede
llevar a errores diagndsticos.
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El sindrome del dedo azul como expresiéon de
enfermedad aterosclerética grave

Las placas ateroscleréticas adrticas son una fuente
de fenémenos embdlicos que pueden presentarse con
manifestaciones cerebrales, viscerales o periféricas.
El sindrome de embolizacién colesterolinica (SEC)
o ateroembolia es la manifestacion menos frecuente de
embolia de una placa aterosclerética y su prevalencia
estd4 subestimada. Puede ocurrir espontdneamente
o luego de un procedimiento endovascular arterial.
El SEC se clasifica en definitivo y posible. En el
SEC definitivo se observan lesiones cutaneas como
livedo reticularis, sindrome 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
funcién renal normal previo al procedimiento, sin

lesiones cutdneas. La ateroembolia, mas cominmente
de la aorta abdominal, incluye fragmentos de placa
aterosclerdtica que contienen cristales de colesterol
y trombos de fibrina y plaquetas que llevan a una
microembolia diseminada. La microembolia causa
inflamacién asociada con oclusién mecéanica y ambas
producen isquemia y necrosis. (1)

El SDA es una manifestacion dermatolégica del
SEC, con una frecuencia que varia entre el 35% y el
96% y se caracteriza por isquemia tisular secundaria
a ateroembolia, que genera la oclusién de pequenos
vasos en las extremidades. Se manifiesta con areas
focales de cianosis dolorosa en las extremidades que
se encuentran rodeadas por tejido con perfusién nor-
mal y la preservacion de pulsos distales. La embolia
tipicamente proviene de una placa ulcerada ateros-
clerdtica o de aneurismas ubicados en el sistema
aorto-iliaco-femoral. La embolizacion puede ocurrir
espontaneamente o por varias causas (procedimientos
endovasculares, cirugia vascular, anticoagulacién,
fibrindlisis). Es importante realizar el diagnéstico
diferencial con el sindrome de Raynaud, lesiones por
hipotermia y trombosis arterial digital idiopatica, asi
como establecer la presencia de ateroembolia en el
SDA, debido a que se trata de un fenémeno recurrente
y puede ocasionar la amputaciéon del miembro o la
muerte si la embolia es muy extensa. (2)

El diagnéstico es predominantemente clinico, pero
el diagnéstico definitivo es la biopsia de muisculo o piel
que muestra los cristales de colesterol. Los hallazgos
de laboratorio son inespecificos, pero se encuentra una
fuerte correlaciéon con eosinofilia. (1)

En relacién con el diagndéstico por imagenes, se
pueden utilizar varios métodos. La ecografia Doppler
detecta aneurismas o placas proximales al lecho vascu-
lar afectado y asi determina la fuente emboligena. La
angiotomografia computarizada y la angiorresonancia
magnética diagnostican la causa y la gravedad de la
lesion subyacente. La arteriografia diagnéstica puede
determinar la causa de la trombosis, brindar informa-
cion respecto del estado de la circulaciéon proximal,
detalla de manera precisa la extension de la circulacion
colateral y el flujo distal a las areas de oclusién por la
embolia. (2)

Presentamos un caso de SEC definitivo, cuya
manifestacién dermatolégica fue la presencia de
dedos azules. Se trata de un paciente masculino
de 57 anos, cuyos factores de riesgo cardiovascu-
lar son hipertensién arterial, diabetes mellitus no
insulino-requiriente, dislipidemia y tabaquismo, sin
antecedentes patoldgicos de relevancia, que ingresa
anuestra institucién por cianosis dolorosa focalizada
en los dedos del pie derecho de 12 horas de evolucion.
(Figura 1 A). Al examen fisico se constata ausencia de
pulso pedio y disminucién 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 arteriografia diagnéstica 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 iliaca primitiva derecha,
dos estenosis graves en el origen y en la porcion distal
de la arteria iliaca primitiva izquierda (Figura 1 C) y
a nivel del pie derecho se observa opacificacion 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 espontanea, proveniente de la placa ateroscle-
rética ulcerada en la aorta abdominal distal, agravada
por isquemia de los miembros inferiores, secundaria
a las estenosis graves descriptas en ambas arterias
iliacas primitivas.

Se decide proseguir con tratamiento endovascular
de la patologia del eje aortoiliaco.

Nuestro caso muestra una placa ulcerada extensa
en la aorta abdominal distal como fuente emboligena.
Una de las alternativas para la resolucién endovascu-
lar es el implante de un stent forrado para prevenir
embolizacién intraprocedimiento. Se descarté el uso
de stent forrado en la aorta debido a que la arteria me-
sentérica inferior tiene su origen en la placa descripta
y seria ocluida durante el implante del dispositivo. Se
opt6 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

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

descriptas con guias 0,035” hidrofilicas de forma bi-
lateral, se implantan en la aorta distal un stent de 14
mm de didmetro por 60 mm de longitud, en la arteria
iliaca primitiva derecha un stent de 9 mm de diametro
por 60 mm de longitud y en la arteria iliaca primitiva
izquierda dos stents de 9 mm de diametro por 40 mm
de longitud y 8 mm de didmetro por 40 mm de longitud.
Se posdilata el stent aértico con un balén de 10 mm de
diametro y se finaliza el procedimiento con un kissing
balloon a nivel de la bifurcaciéon aortoiliaca con dos
balones de 8 mm con buen resultado angiografico y
sin compromiso del origen de la arteria mesentérica
inferior (Figura 2).

El paciente evoluciona con desaparicion del dolor
a nivel de los dedos, persistencia de cianosis, reapari-
ci6én del pulso pedio y franca mejoria del pulso tibial
posterior. Fue dado de alta a las 72 horas posteriores
al procedimiento con doble antiagregacion plaquetaria,
estatinas, vasodilatadores e hipoglucemiantes.

En el seguimiento a 10 meses, el paciente evolu-
ciona sin recurrencia de fenémenos emboligenos, con

Fig. 2. A. Realizacion de kissing balloon. By C. Resultado angio-
grafico con los stents implantados y ausencia de compromiso de
la arteria mesentérica inferior (flechas). D. Resolucion completa
de la cianosis.
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resolucién completa de la cianosis en los dedos del pie
derecho (Figura 2 D), pulsos distales conservados y eco-
Doppler arterial con flujo trifasico en todo el miembro
inferior derecho.

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

Tradicionalmente, el tratamiento del SDA es la
endarterectomia o el bypass para excluir la fuente em-
boligena. Debido al mal prondstico de los pacientes con
SDA, existe todavia mucha controversia respecto del
mejor tratamiento de estos pacientes. Por esta razon,
se publicaron varios trabajos centrados en la resolu-
cién de esta entidad. El uso de stents ha demostrado
ser eficaz en el tratamiento de este tipo de patologia
arterial, proporcionando una plataforma para prevenir
futuras embolizaciones y también promover una re-
modelacién de la placa aterosclerética. Aunque exista
preocupacién por producir mayor embolizacién distal
durante el implante de stents, no hay evidencia clinica
que lo demuestre en el periodo inmediato al implante
del dispositivo. (4-6)

El SEC es relativamente raro, pero es una mani-
festacion de la enfermedad aterosclerética que puede
ser devastadora por su morbimortalidad. EI médico
cardiélogo debe tener presente esta entidad cuando
se encuentre con un paciente con las manifestaciones
clinicas descriptas previamente, ya que la revascula-
rizacién temprana puede evitar la amputacién de un
miembro o la muerte del paciente.
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