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Sindrome aortico agudo
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Ante todo paciente con un sindrome adrtico agudo se
deben considerar en el diagnostico diferencial todas las
variantes de la enfermedad adrtica aguda. Ademas de la
diseccién adrtica clésica, este sindrome engloba el he-
matoma intramural y la Ulcera penetrante aértica. El diag-
néstico de estas dos Ultimas entidades, al carecer de un
colgajo intimomedial mévil y de una aorta con doble luz,
es mas dificil. En esta revision se exponen algunos as-
pectos anatomicos y diagndsticos de la enfermedad aorti-
ca aguda que ayudan a una mejor identificacion de estos
pacientes.

Palabras clave: Diseccion adrtica. Hematoma intramu-
ral adrtico. Ulcera penetrante adrtica.

Acute Aortic Syndrome

All variants of acute aortic pathology must be conside-
red in the differential diagnosis of the patient presenting
with an acute aortic syndrome. In addition to classic aortic
dissection, this syndrome includes intramural aortic he-
matoma and penetrating aortic ulcer. The diagnosis of
these two last lesions, which lack a mobile intimomedial
flap and a double aortic lumen, is difficult. In this review,
some anatomical and diagnostic aspects of the acute aor-
tic pathology are discused to help to better identify these
patients.

Key words: Aortic dissection. Intramural aortic hemato-
ma. Penetrating aortic ulcer.

Esta revisiéon pretende exponer de forma breve la
patografia del sindrome adrtico agudo. Aunando
la presentacion clinica, los hallazgos de las técnicas de
imagen y el testimonio anatomopatolégico, fue como
nacié el concepto nosogrifico de sindrome adrtico
agudo (SAA) (fig. 1). Este sindrome afecta a un grupo
heterogéneo de pacientes con un perfil clinico similar
e incluye la tlcera penetrante adrtica, el hematoma in-
tramural y la diseccién adrtica cldsica (fig. 1)!. El me-
canismo fisiopatoldgico que desencadena la aparicién
de cada una de estas entidades es diferente. Sin embar-
g0, en algunas ocasiones estas afecciones se presentan
simultdneamente en un mismo paciente y, en estos ca-
sos, es dificil saber cudl fue el mecanismo iniciador.
Se ha demostrado que muchos casos de ulcera pene-
trante adrtica se acompafian de cierto grado de hema-
toma intramural y que, en ocasiones, el hematoma in-
tramural es la antesala de una diseccién clésica.
También se ha documentado que, excepcionalmente,
una tulcera penetrante adrtica puede progresar a una di-
seccion (fig. 1). Todo ello demuestra la existencia de
un nexo de unidn entre estas entidades.
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El paciente que sufre este sindrome se caracteri-
za, desde el punto de vista clinico, por presentar do-
lor tordcico y tener una historia de hipertensién ar-

SiINDROME AORTICO AGUDO
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Fig. 1. Sindrome adrtico agudo (SAA). Las flechas indican la posible
progresion de cada una de estas lesiones adrticas.
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terial severa. Del mismo modo que en los sindromes
coronarios agudos existe un dolor torédcico tipico,
que desde Heberden se conoce como angina de pe-
cho, en el SAA el dolor tordcico es caracteristico y
se ha denominado «dolor aértico»2 El reconoci-
miento del dolor de estas lesiones adrticas progresi-
vas es fundamental; se trata de un dolor toracico
muy intenso, agudo (lancinante), desgarrante, pulsa-
til y migratorio. El dolor retroesternal irradiado al
cuello, a la garganta o incluso a la mandibula indica
que es la aorta ascendente la afectada, mientras que
si el dolor se localiza en la espalda o en el abdomen
el segmento adrtico enfermo suele ser la aorta des-
cendente?.

Desde un punto de vista quirdrgico y prondstico,
este sindrome puede dividirse en dos grupos depen-
diendo del segmento adrtico involucrado: si el
segmento afectado es la aorta ascendente o el arco adr-
tico, se denomina SAA proximal; si el segmento lesio-
nado es la aorta descendente, recibe el nombre de
SAA distal'.

A continuacion se comentan algunos aspectos histo-
l6gicos, morfoldgicos y diagndsticos de cada uno de
los tres elementos del sindrome adrtico agudo.

DISECCION CLASICA

La diseccién adrtica se caracteriza, desde el punto
de vista anatomopatoldgico, por una separacion de la
capa media adrtica de extension longitudinal y circun-
ferencial variables. En la figura 2, margen superior iz-
quierdo, se puede observar una preparacion histologi-
ca de un paciente con diseccién. El término intimal
flap, o colgajo de la intima, es inapropiado, porque el
tejido del colgajo de la diseccidon no sélo se compone
de intima, sino también, y fundamentalmente, de me-
dia. La proporcién de capa media que queda a cada
lado es, como se puede observar en los ejemplos del
margen inferior de la figura 2, variable y arbitraria,
pero tendra una importancia fundamental, pues cuanta
mas media vaya a parar al colgajo intimomedial mas
delgada serd la pared externa de la luz falsa y mds pro-
bable su rotura. La rotura del falso canal es el meca-
nismo de muerte més frecuente de los pacientes con
diseccion. Este hecho anatomico, la division de la capa
media, es el responsable de los dos signos mds impor-
tantes para el diagndstico de la diseccidn: la presencia
del colgajo intimomedial y la existencia de dos luces o
canales adrticos (fig. 2).

Los cambios degenerativos que se producen en la
tinica media de los pacientes con diseccion afectan
fundamentalmente a la arquitectura eldstica. La frag-
mentacion de la elastica (fig. 3) disminuye la resisten-
cia de la pared adrtica al estrés hemodindmico. Otro
aspecto histoldgico relevante en estos pacientes es la
presencia de un infarto adrtico. Barsky y Rosen de-
mostraron la existencia de un infarto adrtico en los pa-
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Fig. 2. Imagen superior izquierda: preparacion histoldgica de un pa-
ciente con diseccion. Técnica de Masson (musculo tefiido de rojo y la
colagena en verde). Obsérvese cdmo la capa media adrtica, en rojo, se
divide en dos (flechas finas), la porcion méas interna formara junto con
la intima el colgajo intimomedial (flecha gruesa), el resto de la capa
media y la adventicia constituiran la pared externa de la luz falsa.
Imagen inferior izquierda: preparaciones histolégicas de pacientes con
diseccion. Técnica de Masson. Divisién de la capa media (tefiida en
r0jo).

Imagen derecha: preparacion anatémica de un paciente con diseccion
tipo I. Se han efectuado cortes ecotomogréficos de la aorta y los tron-
cos supraadrticos que recuerdan a los obtenidos por las técnicas de
imagen. Obsérvese la trombosis parcial de la luz falsa.

LF: luz falsa; LV: luz verdadera.

cientes con diseccién’®. Observaron una banda central
de necrosis que ocupa el 25-50% de la capa media del
colgajo intimomedial. También nosotros hemos podi-
do comprobar la existencia de este infarto adrtico y, no
sélo en el colgajo intimomedial (fig. 3, margen supe-
rior derecho), sino también en la comisura de la luz
falsa. El infarto en esta tltima localizacién podria con-
tribuir a la progresion de la diseccion.

Nuestro grupo ha estudiado el grosor de la capa me-
dia aodrtica, el nimero total de unidades lamelares, el
nimero total de arteriolas y su proporcién segin su
didmetro estratificadas en cuartiles, el grosor de la
capa media de las arteriolas y el didmetro de la luz de
estos vasos. Hemos observado que el nimero de arte-
riolas es mayor en los pacientes disecados, siendo pro-
porcionalmente mds pequefias que las que presentan
los no disecados, lo que sugiere la existencia de angio-
génesis en la pared adrtica de los pacientes con disec-
cién. Los pacientes con diseccién adrtica aguda tipo A
tienen arteriolas pequefias y medianas con menor dia-
metro luminal que los no disecados, lo que podria in-
fluir en la fisiopatologia de la diseccién, al disminuir
el aporte nutricional de la pared adrtica* (fig. 3).

En la mayoria de los pacientes con diseccién cldsica
se puede observar una lesion inicial, la llamada puerta
de entrada (fig. 4) o desgarro intimomedial, que es la
génesis de la diseccion de la capa media. A continua-
cion, la entrada de sangre a presion diseca la media
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Fig. 3. Imagen superior izquierda: preparacion histoldgica con orceina
de la pared adrtica de un paciente con diseccidn. La orceina tifie las fi-
bras elasticas de rosa palido. En este caso, la capa media musculo-
elastica es muy gruesa y se puede observar una gran destruccion de la
elastica.

Imagen superior derecha: preparacion histoldgica del colgajo de la di-
seccién con tricromico de Masson. De arriba abajo: intima, media,
area del infarto y media. Obsérvese la pérdida de las elasticas en la
zona del infarto.

Imagenes inferiores: preparacién histolégica con técnica de Masson
de dos arteriolas del plexo superficial en la unién medioadventicial de
entre 80 y 100 micras de tamafio. Obsérvese la gran diferencia entre la
arteriola de un paciente disecado con gran proliferacién de células
musculares lisas y la de un paciente sin diseccidn ni hipertensién arte-
rial (HTA).

longitudinalmente y, como consecuencia, se forma una
aorta con doble luz (fig. 4).

La aortografia ha sido considerada durante muchos
afos la técnica de eleccién en el diagndstico de la di-
seccion. El desarrollo y perfeccionamiento de las técni-
cas no invasivas ha cambiado este concepto.
Actualmente, la ecocardiografia transesofédgica, la to-
mografia computarizada y la resonancia magnética son
indispensables aliados en el estudio del paciente con
sindrome adrtico agudo. Esta trinidad de técnicas no
invasivas permite conocer con fiabilidad la enfermedad
de la aorta de estos pacientes. En este panorama diag-
nostico, la aortografia debe reservarse para casos muy
concretos. Con cada una de las técnicas diagndsticas no
invasivas se ha pretendido alcanzar la sensibilidad, es-
pecificidad y valores predictivos mds altos en el diag-
nostico de la diseccién y, en consecuencia, de casi to-
das se ha dicho que es la técnica de eleccién en esta
entidad. En nuestra opinién, la exactitud diagndstica de
estas técnicas en la evaluacion del paciente con sindro-
me adrtico agudo es similar, y cada hospital deberia sa-
ber cudl es su experiencia con cada una de las técnicas,
la disponibilidad y la precision diagndstica para poder
utilizar la modalidad méds adecuada en cada paciente.
Si en los sindromes coronarios agudos el aforismo time
is muscle (el tiempo es musculo) se ha propuesto como
regla de actuacidn, aqui, en el sindrome adrtico agudo,
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DISECCION CLASICA

PUERTA DE ENTRADA

Fig. 4. Diseccion clésica tipo A. Obsérvese la puerta de entrada de la di-
seccion (izquierda) y la formacion de una aorta con doble luz (derecha).

Fig. 5. En la preparacion anatdmica de la imagen superior izquierda se
puede apreciar la relacion entre el esofago y la aorta toracica descen-
dente en un paciente con diseccién y un gran trombo en la luz falsa.
Imagen superior derecha: ecocardiograma transesofagico (ETE) de un pa-
ciente con diseccion en la aorta descendente. LF: luz falsa; LV: luz verdadera.
Imagen inferior izquierda: ETE con Doppler color de un paciente con
diseccion tipo A. Obsérvese el colgajo intimomedial (flechas) en la raiz
adrtica. AD: auricula derecha; Al; auricula izquierda; AP: arteria pulmonar.
Imagen inferior derecha: ETE en un paciente con diseccion tipo B.
Obsérvese la existencia de flujo (Doppler color) en ambas luces; en la
verdadera, de tamafio menor, la velocidad del flujo es mayor.

el tiempo todavia es mds importante, time is life (el
tiempo es vida). El tiempo que va desde el inicio de los
sintomas a la cirugia, si ésta estd indicada, debe ser lo
mads corto posible y, para ello, es fundamental un diag-
ndstico rdpido y, una vez realizado, no hay que ser rei-
terativo en las técnicas diagndsticas.

La ecocardiografia transesofagica es capaz de detec-
tar el colgajo intimomedial y las dos luces adrticas con
facilidad (fig. 5). La aorta tordcica y el es6fago estdn
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HSECOION AORTICA

Fig. 6. Tomografia computarizada (TC): imdgenes superiores.
Obsérvese la gran dilatacion de la aorta ascendente (63 mm) en la
imagen sin diseccion (izquierda) y 6 meses después con diseccion
clasica tipo A (derecha).

Resonancia magnética (RM): imagenes inferiores. Plano axial (izquier-
da) en el que se puede observar el colgajo intimomedial en la aorta
descendente. En el plano sagital oblicuo (derecha) se observa una di-
seccion tipo B que empieza inmediatamente después de la arteria sub-
clavia izquierda (flecha). LF: luz falsa; LV: luz verdadera.

DISECCION CLASICA
PUERTA DE ENTRADA

8

Fig. 7. Puerta de entrada en aorta ascendente (imagenes superiores),
pieza anatdmica (izquierda) y ETE (derecha). Puerta de entrada en aor-
ta toracica descendente (imagenes inferiores), pieza anatémica (iz-
quierda) y ETE-Doppler color (derecha).

muy proximos a lo largo de su recorrido en la caja to-
récica, y ello explica por qué esta técnica consigue
imdgenes de la aorta de tan alta resolucién. La expe-
riencia y la utilizacién adecuada del modo M y de la
eco-Doppler color permitirdn distinguir el colgajo inti-
momedial de los artefactos producidos por la reflexion
de los ultrasonidos en diferentes estructuras anatémi-
cas (reverberaciones). La ecocardiografia transesofagi-
ca no puede determinar la extension de la diseccién en
la aorta abdominal y las arterias ilfacas, y tiene dificul-
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tades en la evaluacién de los troncos supraadrticos.
Sin embargo, permite determinar la existencia, el gra-
do y el mecanismo de la regurgitacién adrtica, la fun-
cioén ventricular y la presencia y repercusion hemodi-
nidmica del derrame pericardico. La tomografia
computarizada es la técnica mas frecuentemente utili-
zada en la evaluacién de los pacientes con sindrome
adrtico agudo’. Su disponibilidad es mucho mayor que
la de la resonancia magnética, e igual o mayor que la
de la ecocardiografia transesofagica y, a diferencia de
esta dltima, es menos dependiente del operador. La
utilizacién de la tomografia ultrarrdpida y de la tecno-
logia espiral o helicoidal con reconstrucciones multi-
planares ha mejorado algunos aspectos diagndsticos de
esta técnica en la diseccion. Es muy util para detectar
las complicaciones isquémicas de las ramas adrticas.
En cambio, tiene algunas desventajas importantes,
como la necesidad de utilizar contraste nefrotoxico, la
dificultad para visualizar la puerta de entrada y la au-
sencia de una informacién hemodindmica, como pue-
de ser la presencia de insuficiencia adrtica. En la figu-
ra 6 se puede apreciar un ejemplo de diseccién
documentada por tomografia computarizada (TC).
Obsérvese la gran dilatacion de la aorta ascendente en
la imagen sin di-seccién, y 6 meses después (derecha)
con diseccion clésica tipo A. El didmetro aértico, junto
con la hipertensién, son los principales determinantes
del estrés parietal adrtico. La resonancia magnética, a
diferencia de la tomografia computarizada, no requiere
la inyeccién de contraste (y si se utiliza, se hace con
contraste no yodado) y es la técnica que mejor define
la morfologia adrtica a través de diferentes planos.
Ademas, ofrece una altisima calidad de imagen que es
independiente del operador (fig. 6). Es una técnica ide-
al para valorar el estado de las ramas adrticas y me-
diante cine-RM se puede evaluar de forma semicuanti-
tativa el grado de regurgitaciéon adrtica. El tiempo
necesario para hacer un examen completo es ligera-
mente mayor que el de la ecocardiografia transesofagi-
ca o la tomografia computarizada. Pero el problema
mads impor-tante es que no se puede efectuar a la cabe-
cera del enfermo; muchos pacientes con diseccion es-
tan clinicamente inestables, con medicacidn intraveno-
sa de soporte hemodindmico y, a veces, intubados.
Trasladar a estos pacientes a la sala de resonancia es
muy problemdtico.

La puerta de entrada es, en general, perpendicular al
eje largo de la aorta y, por tanto, se detecta en la ma-
yoria de casos mediante planos ecotomograficos trans-
versales o axiales (fig. 7). Ocurre con mayor frecuen-
cia en la aorta ascendente, unos centimetros por
encima de la vélvula adrtica (fig. 7, imdgenes superio-
res), seguida de la aorta tordcica descendente, inme-
diatamente después de la salida de la arteria subclavia
izquierda (fig. 7, imagenes inferiores), el arco y la aor-
ta abdominal. La localizacién de la puerta de entrada
por ecocardiografia se puede realizar mediante la ima-
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gen bidimensional, al observar una solucién de conti-
nuidad en el colgajo intimomedial, y por Doppler co-
dificado en color, al detectar la presencia de un flujo
que atraviesa dicho colgajo (fig. 7). La mayoria de las
disecciones tienen una puerta de entrada o punto de
inicio de la diseccidn, una puerta de reentrada y varios
puntos de comunicacién entre las luces verdadera y
falsa a lo largo de la aorta descendente. La puerta de
reentrada suele localizarse en la aorta abdominal, en
las arterias iliacas o en otras ramas adrticas y, por tan-
to, casi nunca podrd visualizarse mediante ecocardio-
grafia transesofédgica. A lo largo de la aorta descenden-
te (tordcica y abdominal) se pueden detectar pequefias
comunicaciones entre las luces verdadera y falsa (cho-
rros de flujo unidireccional o bidireccional que atra-
viesan el colgajo intimomedial). Estas comunicaciones
(fig. 8) son pequefios agujeros de menos de 2 mm en
el colgajo de la diseccién que corresponden a los ori-
genes de las arterias intercostales o lumbares y que
han sido seccionados por el hematoma disecante®. La
existencia de estos puntos de comunicacién explica la
persistencia de flujo en la luz falsa, incluso después de
la cirugia y, a pesar de haber cerrado la puerta de en-
trada, en mas del 80% de los pacientes con diseccion.
A través de estos puntos de comunicacién también po-
demos calcular el gradiente transadrtico. La presion en
el falso canal es sistémica y el gradiente pico maximo
instantdneo suele ser inferior a 20 mmHg’.
Ocasionalmente, la presién en la luz falsa es mucho
mayor que en la luz verdadera y se produce un sindro-
me de malperfusion.

Afortunadamente para nuestros pacientes, hoy dia
disponemos de técnicas percutdneas para tratar la di-
seccion de la aorta descendente y a las complicaciones
isquémicas de los pacientes con diseccién. Por tanto,
es conveniente disponer de marcadores anatomofun-
cionales capaces de diferenciar las dos luces. La distin-
cion entre las luces adrticas se puede realizar atendien-
do a diversos criterios (fig. 9). El colgajo intimomedial
se suele mover hacia la luz falsa en sistole (expansion
sistdlica y compresion diastdlica de la luz verdadera).
Se puede observar autocontraste y un grado variable de
trombosis en la luz falsa. La luz verdadera suele ser
mads pequefia y la falsa ocupa mas de la mitad de la cir-
cunferencia aértica. La pared externa de la luz falsa es
mas delgada que la de la luz verdadera. Ante un seg-
mento adrtico con tres luces, la del centro es la luz ver-
dadera y las otras dos corresponden a la luz falsa (fig.
9, imédgenes inferiores). En la luz falsa se puede obser-
var un patrén de flujo circulante lento o de remolino,
flujo sistélico tardio o flujo diastdlico. En la luz verda-
dera se observa un flujo laminar sistélico temprano.
Un hallazgo ecocardiografico inherente a la luz falsa
es el «signo de la telarafia» (fig. 9, imagenes superio-
res); se trata de lineas ecodensas que van desde la pa-
red externa de la luz falsa hasta el colgajo intimome-
dial, a modo de puente de uni6n entre ambas
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GRADIEMTE TRAKSAORTICD

Fig. 8. Puntos de comunicacion. Pieza anatémica (superior derecha)
en la que se observa la diseccion de una arteria intercostal y el punto
de comunicacion en el colgajo intimomedial. Mediante ETE se puede
apreciar el paso de flujo de una luz a otra a través de un punto de co-
municacidn; flujo bidireccional (superior izquierda) y unidireccional
(inferior derecha). Representacion gréfica del espectro de velocidades
a través de un punto de comunicacién durante el ciclo cardiaco (infe-
rior izquierda).
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Fig. 9. Criterios ecocardiogréficos para la distincién entre las luces
adrticas verdadera y falsa. Signo de la telarafa (imagenes superiores).
Signo de las tres luces (imégenes inferiores). LV: luz verdadera; LF: luz
falsa.

estructuras. Dichas lineas se detectan casi exclusiva-
mente en la aorta tordcica descendente (diseccion tipo
I y III), tanto en las disecciones agudas como en las
crénicas, y anatomicamente corresponden a restos de
capa media. Este «signo de la telarafia» también se ha
documentado con TC y RM.

En el esquema de la figura 10 se han representado
las posibilidades evolutivas de la diseccion cldsica. En
muchos pacientes tiene lugar una reentrada como «fin
del viaje» del hematoma disecante, que actda a modo
de puerta de descompresion. En este caso quedard una

Rev Esp Cardiol 2003;56(Supl 1):29-39 33



Vilacosta I. Sindrome aértico agudo

DISECC MM AGRTICA
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Fig. 10. Posibilidades evolutivas de la diseccidn clasica (ver texto). En
la pieza anatémica se observa hasta dénde llega el receso pericardico
superior, termina inmediatamente antes de la salida de la arteria inno-
minada y ello explica que la muerte por taponamiento sea tan frecuen-
te en estos pacientes.

HEMATORAA INTRAMURAL

CROMICD

Fig. 11. Preparacion anatémica de un hematoma intramural (image-
nes superiores); seccion transversal (izquierda) y longitudinal (dere-
cha) de la aorta ascendente. Obsérvese el hematoma (*) y la ausencia
de un desgarro intimomedial.

Preparaciones histoldgicas con técnica de Masson de un hematoma
intramural agudo y crdnico (iméagenes inferiores).

aorta con doble luz, la falsa (azul) suele ser mayor que
la verdadera (roja). Otra posibilidad, también frecuen-
te, es que, con reentrada o sin ella, se produzca una ro-
tura de la pared de la luz falsa que acaba, habitualmen-
te, con la vida del paciente. Esta rotura suele tener
lugar en la aorta ascendente, cerca de la puerta de en-
trada. Se puede producir una trombosis total o parcial
de la luz falsa. Excepcionalmente, la trombosis de la
luz falsa tiene lugar de manera temprana; en estos ca-
sos, la luz falsa es més pequefia que la luz verdadera.
Por el contrario, si la trombosis de la luz falsa se pro-
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duce de forma subaguda o crénica, ésta suele ser ma-
yor que la verdadera. En algunos casos se puede pro-
ducir una compresiéon de la luz verdadera. Cuando el
colgajo adopta una postura céncava hacia la luz falsa y
la luz verdadera tiene forma de C, existe un déficit de
presién en la luz verdadera y en las ramas adrticas irri-
gadas a través de esta luz. Como consecuencia de todo
ello se producird un sindrome de malperfusién. Tanto
en los casos con doble luz permeable como en los que
ha ocurrido una trombosis de la luz falsa, se puede
producir con el paso del tiempo una remodelacién adr-
tica a expensas fundamentalmente de la dilatacion de
la luz falsa (fig. 10).

HEMATOMA INTRAMURAL

El segundo elemento del sindrome aértico agudo es
el hematoma intramural. Se trata de una diseccién adr-
tica sin puerta de entrada. Es una hemorragia intrapa-
rietal, generalmente intramedial, contenida dentro de
la propia pared adrtica (fig. 11). La mayoria de autores
atribuyen esta hemorragia a una rexis de los vasa va-
sorum que desde la adventicia arborizan en la capa
media en un plexo superficial y un plexo profundo®.
En el margen inferior izquierdo de la figura 11 se ob-
serva una preparacion histolégica de un paciente con
un hematoma intramural agudo en la que se aprecia la
divisién de la capa media por el hematoma. A medida
que pasa el tiempo, el edema es reabsorbido por los
capilares, acuden los macréfagos para hacerse cargo
de la hemosiderina y también las células plasmaticas,
linfocitos y polimorfonucleares. Por tltimo, los fibro-
blastos serdn los encargados de producir una cicatriz
de tejido coldgeno. La imagen inferior derecha corres-
ponde a un «botdn adrtico» obtenido durante la cirugia
de una paciente que tuvo un hematoma intramural y
que precisé revascularizacidén coronaria 2 afios des-
pués. Se puede observar la existencia de una cicatriz
de tejido fibroso (fibroblastos y coldgeno) con vasos
neoformados dentro de la tinica media.

La aortografia, al no poder contrastar el canal dise-
cante por la falta de una puerta de entrada, no es una
buena técnica para el diagndstico de esta afeccion. El
diagnéstico in vivo del hematoma intramural se realiza
con la ecocardiografia transesofdgica, la tomografia
computarizada o la resonancia magnética (fig. 12).
Mediante estas técnicas podemos observar un engrosa-
miento de la pared adrtica circular o semicircular sin
puerta de entrada. En el caso de la ecocardiografia
(fig. 12, imégenes superiores), este engrosamiento tie-
ne una densidad parecida a la de los trombos. Como
consecuencia del engrosamiento parietal, se puede ob-
servar una disminucioén de la luz adrtica y también un
desplazamiento central de la calcificacion de la intima.
En la TC sin contraste, la alta densidad del hematoma
fresco se visualiza como un engrosamiento semicircu-
lar de la pared adrtica de alta atenuacién. Este engro-
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Fig. 12. Técnicas de imagen en el diagnéstico del hematoma intramu-
ral adrtico (HIA). Ecocardiografia transesofégica (imagenes superio-
res). El HIA se aprecia como un engrosamiento parietal (*) en aorta
ascendente (izquierda) y descendente (derecha).

Hematoma intramural en aorta ascendente diagnosticado por tomo-
grafia computarizada (inferior izquierda) y por resonancia magnética
(inferior derecha). Ao: aorta ascendente (ver texto).

samiento no adquiere realce tras la inyeccién de con-
traste, lo que indica que no comunica con la luz adrti-
ca (fig. 12, imagen inferior izquierda). En la imagen
inferior derecha de la misma figura se puede observar
un hematoma intramural en la aorta ascendente diag-
nosticado por resonancia magnética. Se trata de un en-
grosamiento semicircular de la pared adrtica hipoin-
tenso en un eco de gradiente potenciado en T1.

En la figura 13 se resumen las posibilidades evoluti-
vas del hematoma intramural adrtico: progresién del
hematoma (incremento del grosor parietal adrtico), re-
gresion parcial del hematoma (disminucién del grosor
parietal adrtico), regresion total del hematoma (norma-
lizacién del grosor parietal adrtico), diseccién cldsica
(apariciéon de una puerta de entrada), rotura adrtica
(rotura de la adventicia adrtica; en algunos casos se
produce una rotura de todas las fibras de la capa media
y el hematoma estd s6lo contenido por la delgada ad-
venticia), aneurisma adrtico (dilatacién del segmento
aortico enfermo, remodelacion) y estabilizacién de la
lesion (sin cambios en el grosor parietal ni en el did-
metro adrtico)®. Es necesario llevar a cabo estudios
con mds pacientes, probablemente multicéntricos, para
poder definir mejor la evolucién e historia natural del
hematoma intramural.

Hasta un 67% de los enfermos de nuestra serie®, dos
tercios de la serie de Mohr-Kahaly'® y 19 de 23 seg-
mentos adrticos con hematoma intramural de la serie
de Harris et al'! presentaban espacios libres de ecos
dentro del engrosamiento parietal que interpretamos
como parcelas de contenido liquido resultantes de una
licuefaccidon del hematoma. Recientemente, a través de
angiorresonancia 3D, hemos observado que es muy
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Fig. 13. Posibilidades evolutivas del hematoma intramural adrtico
(HIA) (ver texto).

Fig. 14. Hematoma intramural adrtico (HIA). Angiorresonancia 3D
(imagenes superiores); obsérvese la existencia de espacios lacunares
llenos de contraste en el interior del HIA. En la imagen 3D de recons-
truccion intravascular o navegacion virtual (inferior derecha) se expo-
ne una visién intraluminal de la aorta descendente en la que se aprecia
el ostium de una arteria intercostal que permite la comunicacion entre
la luz verdadera y el hematoma. En la imagen inferior izquierda se ob-
serva un HIA en aorta descendente documentado con resonancia
magnética.

frecuente detectar estos espacios llenos de sangre den-
tro del hematoma (fig. 14) y que corresponden a san-
gre con flujo de baja velocidad que llega desde la luz
verdadera a través de microrroturas o de los ostia de
algunas arterias intercostales o lumbares disecadas por
el hematoma, como se puede observar en las imigenes
3D de reconstruccién intravascular o navegacion vir-
tual (fig. 14).

En la figura 14, margen inferior izquierdo, se obser-
va un hematoma intramural en la aorta descendente.
Se puede observar la existencia de una heterogeneidad
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Fig. 15. Evolucion del hematoma intramural. En las imagenes superio-
res se presentan cortes sagitales con resonancia de un paciente con
hematoma intramural en aorta ascendente y descendente (superior iz-
quierda) que desaparece por reabsorcidn unos meses después (supe-
rior derecha). Las imagenes inferiores de la misma figura demuestran
a otro paciente con un hematoma intramural localizado en aorta tora-
cica descendente inmediatamente después de la salida de la arteria
subclavia izquierda. La imagen de la izquierda es un corte sagital obli-
cuo, espin-eco con saturacion de la grasa potenciado en T1, que iden-
tifica al hematoma como una lesién hiperintensa. Una angio-RM del
mismo paciente a los 4 meses (imagen inferior derecha) demuestra la
evolucion del hematoma a una pequefia diseccién, parcialmente trom-
bosada, de corta extension longitudinal.

ARSTHTIA DE BETWTRANA

e

Fig. 16. Imagen superior izquierda: evolucién de un hematoma intra-
mural aértico (HIA) en aorta descendente documentada con tomogra-
fia computarizada. El grado de engrosamiento parietal a la semana
(imagen intermedia) era similar al del ingreso (imagen inicial); a los
dos meses (imagen final) se produjo una reabsorcién total del hema-
toma.

Imagen superior derecha: tomografia computarizada con contraste de
un paciente con sindrome adrtico agudo en el que se demuestra un
engrosamiento parietal de la aorta ascendente compatible con hema-
toma intramural y reabsorcién parcial del mismo en una nueva tomo-
grafia realizada un dia después (imagen inferior izquierda). El estudio
histolégico de la pieza quirdrgica (imagen inferior derecha) demostré
la existencia de una pequefa puerta de entrada.
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en la sefial de la resonancia. Para algunos autores, la
persistencia de una intensidad de sefial intermedia in-
dica la existencia de una hemorragia recurrente y
anuncia una mala evolucién clinica'?2. Para nosotros,
estas imagenes son frecuentes en la evolucién del he-
matoma tipo B y simplemente reflejan que se trata de
una lesién dindmica, es decir, que tiene tendencia a va-
riar su apariencia con el tiempo. Otros ejemplos del
cardcter dindmico de esta lesién los encontramos en
las figuras 15 y 16.

Una minoria de pacientes con diseccién adrtica cld-
sica tienen una puerta de entrada que no se acompana
de un colgajo intimomedial mévil, bien sea porque el
plano de diseccién tenga una extension limitada o bien
porque esté trombosado. Estos casos pueden ser erré-
neamente diagnosticados de hematoma intramural. En
la figura 16 se presenta el caso de un paciente con un
sindrome adrtico agudo en el que la tomografia de-
mostré una dilatacién de aorta ascendente y un engro-
samiento parietal adrtico (imagen superior derecha).
No se detecté puerta de entrada y en una tomografia
realizada un dia después (imagen inferior izquierda),
inmediatamente antes de la cirugia, se pudo apreciar
como el engrosamiento parietal habia disminuido. Es
decir, la lesion tenia criterios de hematoma intramural;
sin embargo, en la cirugia se pudo identificar una pe-
quefia puerta de entrada (imagen inferior derecha).
Este ejemplo y otros de la bibliografia indican que es
posible que algunos pacientes diagnosticados de he-
matoma intramural tengan una diseccién clasica con
una puerta de entrada pequefia que no ha podido ser
detectada con las técnicas de imagen actuales. Si no
hay una puerta de reentrada se producird una trombo-
sis de la luz falsa que hard posible su confusién con un
hematoma intramural. Posiblemente, la denominacién
que reciba esta entidad no es tan relevante, y lo verda-
deramente importante es que no haya una puerta de
descompresién'?,

ULCERA PENETRANTE AORTICA

La mayoria de las lesiones con erosién y ulceracién
de la placa aterosclerdtica adrtica afectan a la intima vy,
habitualmente, no se extienden a la tinica media. Por
definicidn, la dlcera penetrante adrtica es aquella placa
aterosclerdtica que, tras una erosion y ulceracién ini-
cial, rompe la ldmina eldstica interna y penetra en la
capa media'. La localizacién mds frecuente de las dl-
ceras aodrticas es la aorta tordcica descendente, seguida
de la aorta abdominal pero, al igual que ocurre con
otras lesiones aterosclerdticas, pueden encontrarse a lo
largo de toda la aorta (fig. 17). Pueden ser tunicas o
multiples y, en algunos casos, bilobuladas. En la zona
excavada (crater) de algunas ulceras se puede encon-
trar material necrético, células espumosas, cristales de
colesterol y trombos, lo que explica la elevada inci-
dencia de embolismo distal en esta entidad (fig. 17).
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Fig. 17. En la imagen superior izquierda se observa una Ulcera pene-
trante en aorta toracica descendente cuya imagen recuerda mucho a la
de la ulcera gastroduodenal, y de ahi viene su nombre. En las imége-
nes de la derecha se observa el crter de la Ulcera, las fibras elasticas
interrumpidas, material necrético y células espumosas. En la imagen
inferior izquierda se aprecia la erosion, ulceracion y abscesificacién de
algunas placas ateroscleréticas de la aorta ascendente.

ULCERA PEMETRAMNTE AORTICA

Fig. 18. Ulcera penetrante adrtica en la aorta ascendente. Obsérvese
cémo la pared adrtica es traslucida al examen macroscopico (izquier-
da) y, también, la existencia de otras lesiones de arteriosclerosis en el
interior de la aorta (derecha).

El é4rea de la pared adrtica afectada por las tlceras
puede llegar a ser traslicida al examen macroscépico
(fig. 18), lo que explica la facilidad que tienen algunas
de estas lesiones para perforarse y romperse. En gene-
ral, estas ulceras se asocian a otras lesiones de arte-
riosclerosis adrtica aguda (fig. 18). En el esquema de
la figura 19 se indica la evolucién y las posibles com-
plicaciones de la dlcera penetrante adrtica: erosién de
la placa localizada en la intima, dlcera penetrante, seu-
doaneurisma, rotura y diseccion adrtica.

Aunque muchos pacientes con tlcera penetrante
presentan cierto grado de hematoma, su propagacion a
lo largo de la aorta descendente se ve dificultada por la
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(LCERA PENETRANTE ADRTICA
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Fig. 19. Posibilidades evolutivas de la Ulcera penetrante aértica. HIA:
hematoma intramural aértico; PSA: seudoaneurisma adrtico (ver texto).
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Fig. 20. Ulcera penetrante adrtica. Obsérvense las tipicas imagenes en
sacabocados (flechas y asterisco) en la aorta toracica descendente de-
tectadas mediante ecocardiografia transesofdgica (imagenes superio-
res). En la imagen inferior izquierda se observa una Ulcera penetrante
en la aorta descendente acompafiada de un hematoma intramural (*)
localizado. Imagen inferior derecha: Ulcera penetrante en la aorta tora-
cica descendente visualizada mediante resonancia magnética.

fibrosis y la calcificacion de la pared aodrtica y, por
tanto, suele ser un hematoma de pequefia extension
longitudinal (fig. 20).

Una evolucién més frecuente de la dlcera es la dila-
tacidn adrtica progresiva con aneurisma. También pue-
de producirse la destruccién completa de la capa me-
dia y formarse un seudoaneurisma (dilatacién focal de
la pared adrtica en la que la sangre esta contenida sélo
por la adventicia). Tanto es asi que algunos autores de-
fienden que la mayoria de los seudoaneurismas y dila-
taciones saculares de la pared adrtica se originan a
partir de tlceras's. Algunos ejemplos de pseudoaneu-
rismas secundarios a udlceras estdn representados en la
figura 21.
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ULCERA PENETRANTE AORTICA

Fig. 21. Seudoaneurismas (PSA) secundarios a Ulceras penetrantes
adrticas. Piezas anatémicas (imagenes superiores). Seccién sagital de
resonancia magnética (inferior izquierda) y seccion longitudinal de un
ecocardiograma transesofagico (inferior derecha) en las que se puede
apreciar el PSA (*) parcialmente trombosado. Ao: aorta descendente.

Fig. 22. Perforacion (flecha) de la aorta toracica descendente secun-
daria a una Ulcera adrtica. Obsérvese la existencia de hematoma peri-
adrtico (*) detectado por ecocardiografia transesofdgica (imagen su-
perior izquierda). Cilindro adrtico en el que se aprecia la perforacion
(superior derecha e inferior izquierda). Preparacién histolégica del
mismo segmento aértico con orceina (inferior derecha); obsérvese la
rotura de la capa musculoelastica.

Es poco frecuente que una ulcera penetrante adrti-
ca termine como una perforacion adrtica transmural
(fig. 22). Coady et al, en un estudio retrospectivo con
198 pacientes con enfermedad adrtica, observé que el
riesgo de rotura adrtica era mucho mayor (40%) en los
pacientes con ulcera que en los pacientes con disec-
cién crénica tipo A o B (7 y 3,6%, respectivamente)®.
En algunos pacientes se produce una rotura adrtica
contenida en la que, al romperse la adventicia, el teji-
do mediastinico contiene el hematoma por un periodo
variable de tiempo!’. La rotura adrtica contenida es
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ULCERA PEMETRANTE AGRTICA
MSECCIOM

Fig. 23. Diseccion adrtica localizada en aorta descendente y detectada
por ecocardiografia. Obsérvense las caracteristicas del colgajo intimo-
medial y las iméagenes anatémicas correspondientes (ver texto). Ao:
aorta: LF: luz falsa; LV: luz verdadera; flecha: puerta de entrada.

mads frecuente en la aorta abdominal, y alli, el tejido
retroperitoneal y los espacios peri y pararrenales con-
tienen la hemorragia.

Por dltimo, la tdlcera penetrante aértica puede ser el
origen de una diseccién (fig. 23)'8. Aqui la puerta de
entrada serfa el criter ulceroso. Las caracteristicas di-
ferenciales de este tipo de diseccidn son: colgajo inti-
momedial grueso, calcificado, irregular, desflecado e
inmévil o de pequefia amplitud oscilatoria; extension
longitudinal limitada; localizacién en la aorta descen-
dente y lejos de las puertas de entrada habituales; el ta-
mafio de la luz verdadera es igual o mayor que el de la
luz falsa y, con frecuencia, es retrograda, pues la arte-
riosclerosis y la calcificacién adrtica colindante le
obligan a extenderse en ocasiones en esa direccion.
Naturalmente, no todos los pacientes cumplen todos
los criterios.

Es necesario un estudio profundo y un diagnéstico
temprano para reconocer todas las facetas del sindro-
me adrtico agudo. As{ podremos tratar adecuadamente
a nuestros pacientes.
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