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Sindrome aodrtico agudo. Aspectos clinicos y diagndsticos
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SINDROME AORTICO AGUDO. ASPECTOS CLINICOS Y DIAGNOSTICOS

Resumen. Introduccion. El sindrome aortico agudo es un proceso agudo de la pared adrtica que afecta a la capa media;
incluye la diseccion adrtica, el hematoma intramural y la tilcera penetrante. En los tiltimos afios los avances en las téc-
nicas de imagen han ayudado a conocer la historia natural de estas entidades y a comprender mejor el importante dina-
mismo de esta patologia. Desarrollo. En este articulo se revisan los conocimientos actuales de la historia natural, presen-
tacion clinica y diagndstico de este sindrome. Conclusion. A pesar de los importantes progresos en el tratamiento quiriir-
gico, la mortalidad en la fase aguda podria reducirse con una sospecha clinica precoz y una optima experiencia qui-
riirgica. La incorporacion del tratamiento endovascular ha abierto nuevas perspectivas en el tratamiento de las compli-
caciones de esta enfermedad y podria mejorar el prondstico a largo plazo. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S37-48]
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Introduccién

Diseccion adrtica

El sindrome adrtico agudo (SAA) es un proceso agu-
do de la pared adrtica que cursa con un debilitamiento
de la capa media y que condiciona un riesgo de ruptu-
ra adrtica y de otras complicaciones con una alta mor-
bilidad y mortalidad. Est4 constituido por tres entida-
des: la diseccién adrtica, el hematoma intramural y la
tlcera penetrante. Su incidencia es de unos 20-30
casos por millén de habitantes al afio, de los cuales el
80% son disecciones, el 15% hematomas intramura-
les y el 5% tlceras penetrantes.

El avance de las técnicas de imagen ha facilitado
de forma significativa el diagndstico del SAA y ha
aportado informacién fundamental para un mejor
conocimiento de los factores etiopatogénicos, de la
presentacion clinica y del prondstico.
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La diseccion adrtica representa la forma mads fre-
cuente y grave del SAA, con una mortalidad que
supera el 60% en la primera semana de evolucion si
no se inicia el tratamiento adecuado rapidamente. En
una revision exhaustiva de las fuentes bibliograficas,
Hirst et al [1] evidenciaron, en un total de 505 casos,
que la mortalidad en las primeras 24 horas era del
21%, alas 48 horas del 38%, alos 7 dias del 62% y a
los 14 dias del 74%. Para mejorar el prondstico de
estos pacientes es fundamental tener una sospecha
clinica alta de la presencia de sintomas o signos cli-
nicos, especialmente en pacientes hipertensos, con
sindrome de Marfan o con aneurismas arterioescle-
réticos. Ante la sospecha de un SAA deberia indicar-
se, lo antes posible, una técnica de imagen para con-
firmar o descartar el diagndstico e iniciar el trata-
miento de forma inmediata.

La aorta ascendente estd afectada en el 62% de
los casos (tipo A) y respetada en el 38% (tipo B). La
diseccion de la aorta afecta principalmente a hom-
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bres (70%), con una media de edad de 60 afios. El
70% de los pacientes tiene antecedentes de hiperten-
sion arterial y un 5% de sindrome de Marfan [2]. Es
importante destacar que, en la actualidad, mas del
15% de los pacientes con diseccion tiene anteceden-
tes de cirugia cardiaca y en el 5% la diseccion es ya-
trogénica [3].

Presentacion clinica

La presentacion clinica mds caracteristica de la di-
seccion adrtica es el dolor tordcico (85%) que apare-
ce de forma brusca. El dolor torécico anterior es tipi-
co de la diseccion de tipo A, mientras que en la disec-
cién de tipo B tiende a localizarse en la espalda
(46%) o el abdomen (22%). Por otra parte, la presen-
tacion inicial con sincope es relativamente frecuente,
y se ha descrito en mds del 10% de los casos [4]. El
accidente vascular cerebral puede ser la forma de
presentacion en el 6% de las disecciones de tipo A.
Llamativamente la mayoria de falsos negativos se
realizan al considerar dolores tordcicos dorsales
como secundarios a una patologia de columna. Por
tanto, en pacientes hipertensos con dolores toracicos
debe sospecharse siempre la posibilidad de un SAA.

En la exploracidn fisica inicial se evidencia hi-
pertension arterial en el 35% de las disecciones de
tipo A 'y en el 70% de las disecciones de tipo B. El
déficit de pulsos en pacientes con dolor toracico es
un signo caracteristico de diseccion de la aorta, pero
solo esta presente en el 15% de los casos [5]. La aus-
cultacién de un soplo de regurgitacion adrtica puede
identificarse en el 30% de los casos [2].

Uno de los errores diagndsticos mds trascenden-
tes es confundir la diseccién de la aorta con un infar-
to de miocardio, sobre todo si se indica tratamiento
trombolitico. Este error se realiza si no se tiene en
cuenta que el electrocardiograma evidencia patrones
de necrosis miocérdica en el 10% de los casos, y sig-
nos de isquemia en el 15% [2,6]. Aunque cldsica-
mente se considera que la radiografia de térax es
anormal por una dilatacién de la aorta, series recien-

tes demuestran que puede ser estrictamente normal
hasta en el 20% de los pacientes, y puede haber un
engrosamiento mediastinico en el 80% restante [2].

Diagnostico por técnicas de imagen

El gran avance de las técnicas de imagen ha condicio-
nado un cambio importante en el diagndstico y trata-
miento del sindrome adrtico. Hasta hace 15 afios era
habitual la practica de una aortografia con finalidad
diagnéstica. Varios estudios demostraron que esta
técnica realizaba un 20% de diagnésticos falsos ne-
gativos [6]. Aunque la tomograffa multicorte fue la
técnica de imagen que mejores resultados aport6 en
la década de los ochenta, la aparicién de la ecocardio-
grafia transesofdgica (ETE) condicion6 un cambio
importante en el conocimiento del sindrome adrtico.
La proximidad entre la aorta y el es6fago permite una
excelente visualizacién de la intima disecada, de la
puerta de entrada y las puertas de comunicacién [7].
Posteriormente, algunos estudios demostraron que la
resonancia magnética (RM) era la técnica de referen-
cia para la valoracién de la patologia adrtica [8]. No
obstante, la dificil monitorizacién durante la prueba
y su duracion, superior a 30 minutos, desaconsejaron
su uso en situaciones agudas. Por su exactitud y dis-
ponibilidad, la tomografia computarizada (TC) es la
técnica diagndstica mds utilizada [2] (Fig. 1).

Exactitud diagnostica

Los estudios comparativos de la exactitud diagnosti-
ca de las técnicas de imagen han demostrado que la
RM es la técnica de eleccion en la valoracion de la
patologia adrtica [6,8] (Fig. 2). La TC presenta tam-
bién excelentes resultados, aunque puede realizar
algunos falsos positivos en la aorta ascendente si no
se utiliza una correcta sincronizacién con el electro-
cardiograma. La ecocardiografia transtordcica (ETT)
tiene una sensibilidad de s6lo el 60%, por lo que re-
sulta muy limitada para la visualizacion de la aorta
tordcica descendente media y distal [9]. Por el con-
trario, la ETE tiene una alta sensibilidad y especifici-
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Figura 1. Estudio con tomografia computarizada que evidencia la
presencia de una diseccion de la aorta ascendente y descendente.
La luz verdadera esta comprimida por una luz falsa con trombosis
parcial (flecha).

il '3
Figura 2. Resonancia magnética con secuencias de cineangiografia
que evidencia la presencia de una diseccion en la aorta descenden-
te con gran puerta de entrada.

dad, pero algunos estudios informaron de una eleva-
da incidencia de falsos positivos en la aorta ascen-
dente [8]. Nuestro grupo demostrd que estos falsos
positivos se debian a reverberaciones de la pared pos-
terior de la aorta dentro de la luz aértica [10]. El me-
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jor método para identificar estas reverberaciones es
la valoracién de la localizacién y movilidad de estas
imdgenes en modo M [10]. La utilizacién del con-
traste puede optimizar el diagndstico de diseccion
tanto en la ETT como en la ETE [11]. Con los recien-
tes avances tecnoldgicos puede aceptarse que tanto la
TC como la ETE o la RM tienen una alta exactitud
diagnostica (Tabla I), y los resultados dependen esen-
cialmente de la experiencia del explorador [12].

Localizacion y extension de la diseccion

La localizacién y extension de la diseccidn tiene una
gran importancia en la valoracién del riesgo y en la
estrategia terapéutica que se vaya a realizar. Las
disecciones que afectan a la aorta ascendente presen-
tan una alta mortalidad precoz, del 1% por hora en
las primeras 72 horas [1]. Tanto la TC como la ETE o
la RM permiten el correcto diagndstico de diseccion
en la raiz adrtica. Una de las limitaciones de la ETE
es la mala visualizacién del tercio superior de la aor-
ta ascendente por la interposicion de la traquea. Por
otra parte, esta técnica solo puede visualizar la aorta
descendente desde la subclavia hasta la arteria me-
sentérica.

Identificacion de la puerta de entrada

La identificacién de la puerta de entrada es un dato
importante para decidir el tratamiento correcto de los
pacientes con disecciones. La ETE permite identifi-
car la puerta de entrada en el 70-80% de los casos
[13] (Fig. 3). Segtin el tamafo de la puerta de entra-
da, el Doppler color representa un flujo laminar o
turbulento. Es importante localizar el desgarro més
proximal, que acostumbra a ser superior a 5 mm.
Tanto la RM como la TC helicoidal pueden visuali-
zar puertas superiores a este tamafio. En el 15% de
las disecciones adrticas el desgarro principal esta
localizado en la aorta abdominal, por lo que no son
visibles mediante la ETE. La utilizacién de contraste
permite demostrar que el flujo de la luz falsa es retré-
grado [11].
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Debe diferenciarse la puerta de entrada de la di-
seccidn de puertas secundarias localizadas en la aor-
ta descendente. Estas comunicaciones son muy fre-
cuentes y su tamafio no supera los 2-3 mm, por lo
que habitualmente sélo se diagnostican por ETE. En
algunos casos se ha comprobado que estas puertas de
comunicacién secundarias son realmente los orifi-
cios de los ostia de las arterias intercostales. Estas
comunicaciones secundarias pueden ayudar a des-
comprimir la presién elevada de la luz falsa.

Diagnostico de complicaciones

Taponamiento cardiaco. El derrame pericardico es
una complicacién importante de la diseccion de la
aorta ascendente. El diagndstico del derrame peri-
cardico es facil de realizar por cualquiera de las téc-
nicas de imagen, pero sin duda la ETT permite la
valoracion mds rapida y diagnosticar la situacion de
taponamiento cardiaco [9]. El taponamiento cardia-
co es una urgencia terapéutica que se evidencia facil-
mente mediante el colapso de las cavidades derechas
o0 los cambios respiratorios de los flujos de las valvu-
las cardiacas y de la vena suprahepatica.

Afectacion de los troncos arteriales. La afectacion
de los troncos arteriales es una complicacion con alta
morbimortalidad. Aunque la ETT o la ETE pueden
ser utiles para el diagnédstico de diseccion de los tron-
cos supraadrticos, el tronco celiaco y la arteria me-
sentérica superior, la TC facilita esta informacion de
forma mucho mds exacta. Por otra parte, esta técnica
es trascendente para el diagndstico de la afectacion
de las arterias renales e iliacas. Existen dos tipos de
afectacion de la circulacion de los troncos arteriales:
la diseccion de éstos o la obstruccién dindmica de la
intima disecada sobre el ostium de los troncos arte-
riales que salen de la aorta [14]. La diferenciacién
entre ambos mecanismos tiene implicaciones tera-
péuticas importantes (Fig. 4). Las arterias coronarias
pueden estar afectadas por la diseccion de la raiz de
la aorta. No obstante, estudios ya cldsicos demostra-

Figura 3. Ecocardiografia transesofégica: a) Puertade entradade 12 mm
localizada en la aorta descendente; b) Diseccion de tipo B con com-
presién de la luz verdadera por la luz falsa.

ron el riesgo de realizar una aortografia o coronario-
grafia en la fase aguda de una diseccién adrtica [15].

Regurgitacion aortica. Una de las complicaciones
que debe conocer el cirujano antes de iniciar el trata-
miento quirdrgico es si debe recambiar la vdlvula adr-
tica o es suficiente implantar un tubo en la aorta
ascendente. La ecocardiografia es la técnica de elec-
cion para el diagnéstico y la cuantificacion de la gra-
vedad de la regurgitacion adrtica. Por otra parte, la
técnica aporta informacién sobre los mecanismos que
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Figura 4. Paciente con una diseccion de tipo B con isquemia me-
sentérica por compresion dindmica de la luz verdadera por una luz
falsa con alta presién. Esta compresion condiciona una disminucion
importante del flujo del tronco celiaco. Las flechas sefialan la intima
disecada. a) Ecocardiografia transesofégica; b) Tomografia computa-
rizada. LF: luz falsa; LV: luz verdadera; TC: tronco celiaco.

condicionan esta regurgitacion, lo que puede ayudar a
seleccionar el tratamiento quirtrgico adecuado [16].

Hematoma periaortico y hemomediastinico. El he-
matoma periadrtico implica un peor prondstico, prin-
cipalmente si es de grado mds que ligero [17]. La TC
y la RM son técnicas mds adecuadas que la ecocar-
diografia para el diagndstico de un hematoma pe-
riadrtico. La separacion entre la aorta y el eséfago
por ETE es un signo bastante especifico, pero poco
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sensible para el diagndstico de un hematoma periadr-
tico. Las técnicas radioldgicas tienen un mayor cam-
po visual y son mucho més eficaces para este diag-
noéstico. La RM facilita el conocimiento de la anti-
giiedad del sangrado y la aparicién de un nuevo san-
grado, lo que puede ser ttil para indicar un trata-
miento mds radical.

Hemodindmica de la diseccion

El conocimiento de la hemodindmica de la diseccion
de tipo B puede tener implicaciones prondsticas. En
esencia, el didmetro médximo de la aorta, la compre-
siéon importante de la luz verdadera, el tamafio y lo-
calizacion de la puerta de entrada pueden implicar
que exista un patrén de presiones altas en la luz falsa
que facilite la dilatacion progresiva de ésta. Tanto la
ETE —mediante la utilizacién de contraste ecocardio-
grafico— como la RM principalmente facilitan la
valoracién de estas variables y, por tanto, la selec-
cion de pacientes que pudieran ser tributarios de un
control mas proximo o de un tratamiento endovascu-
lar en la fase subaguda [18].

Hematoma intramural

El hematoma intramural adrtico se ha considerado
como un precursor de diseccion adrtica; sin embargo,
el mecanismo fisiopatoldgico, la evolucién y el pro-
néstico son bastante diferentes. El hematoma intra-
mural se origina a partir de la ruptura espontdnea de
los vasa vasorum o de una tlcera arterioesclerdtica
penetrante. Aunque la presentacién clinica es bastante
superponible a la diseccion adrtica, avances recientes
en las técnicas de imagen han ayudado en el diagnds-
tico; su incidencia se halla entre el 13 y el 30% del
SAA [19-21]. El hematoma intramural afecta a pa-
cientes con mds factores de riesgo arterioescleréticos
y mayor edad que la diseccidn adrtica, y se localiza en
el 70% de los casos en la aorta descendente. El hema-
toma intramural se diagnostica con exactitud similar
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por la ETE, TC o RM [20].
La seleccién de la técnica
de imagen depende de la
experiencia y disponibili-
dad de cada centro. La RM
tiene la ventaja respecto a
las otras técnicas de ima-

gen de poder detectar san-
grados agudos o crénicos
(Fig. 5). La principal limi-
tacion en el diagnéstico del
hematoma intramural es
que el sangrado de los vasa
vasorum es progresivo y en
algunos casos la primera
técnica no evidencia el he-
matoma, y sélo se observa
al repetirse a las 24-48 h del
inicio de los sintomas [19].

El hematoma intramu-
ral tiene una evolucién muy dindmica, de manera
que puede reabsorberse, progresar a una diseccién
clasica o localizada o presentar una ruptura conteni-
da en los primeros dias de evolucién [17,22].

Un estudio publicado por el grupo de Stanford [23]
evidencié que los hematomas que se asociaban con
imagenes de ulcera adrtica evolucionaron con progre-
sién o presentaron complicaciones, especialmente
cuando se localizaban en la aorta ascendente o en el
arco, y cuando la tlcera tenfa un didmetro mayor de
20 mm o una profundidad superior a 10 mm. Las prin-
cipales limitaciones de este estudio son que fue retros-
pectivo, que no incluy6 un protocolo de seguimiento y
que la frecuencia de tlcera arterioesclerdtica pene-
trante fue llamativamente alta (52%). En nuestro estu-
dio, con el uso de la ETE y la RM, hemos observado
que muchas de las imdgenes que parecen una tlcera co-
rresponden a disecciones localizadas con un flap inti-
mal bien aparente y una puerta de entrada grande [22].

Se sabe que la incidencia de un hematoma pe-
riadrtico y un derrame pleural es mayor en el hema-

Figura 5. Hematomaintramural en la aorta descendente (flechas). a) La angiografia no evidencia alte-
raciones; b) Tomografia computarizada que evidencia el hematoma en la aorta descendente; c) Reso-
nancia magnética que muestra la sefial hiperintensa del hematoma intramural; d) Ecocardiografia
transesofégica que presenta el hematoma en la aorta descendente.

toma intramural que en la diseccién [17]. A diferen-
ciade la diseccion adrtica, en que la mayoria de com-
plicaciones se producen durante la fase aguda del
evento, el hematoma intramural puede presentar
diversas evoluciones con posibles complicaciones
durante la fase subaguda y en los seis primeros me-
ses. Por dicho motivo es fundamental realizar al
menos una o dos técnicas de imagen durante la fase
subaguda y antes del alta hospitalaria.

Cambios morfolégicos
del hematoma intramural

Pocos trabajos han estudiado la evolucién morfold-
gica de la pared de la aorta después del hematoma
intramural. En nuestra serie [17] de 50 hematomas in-
tramurales seguidos por técnicas de imagen, esencial-
mente TC o RM, demostramos que la evolucién es
muy dindmica, principalmente en los seis primeros
meses. En la evolucion a largo plazo comprobamos
que el hematoma intramural regresa sin complicacio-
nes en el 34% de los casos, en el 36% progresa a disec-
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Figura 6. Diferentes tipos de evolucién del hematoma intramural. En la parte superior se presenta la
fase aguday en lainferior su evolucion al aio. a) Regresion total sin dilatacion; b) Dilatacién fusiforme;
c) Disecciones localizadas y formacién de dos pseudoaneurismas.

cién —el 12% a diseccidn clasica y el 24% a diseccidn
localizada—, y en el 30% evoluciona a aneurisma fusi-
forme o sacular. Uno de los aspectos mds llamativos
del desarrollo del hematoma intramural es su evolu-
cion a diseccion localizada (Fig. 6). Al cabo de unos
meses, el pequefio colgajo intimal disminuye de tama-
o o desaparece y la lesion parece —segun el tamafio—
una ulcera adrtica o un pseudoaneurisma. Estas ima-
genes han sido consideradas por muchos autores
como complicaciones graves del hematoma intramu-
ral, pero realmente algunas desaparecen sin proble-
mas y otras tienden a dilatarse [22]. Deber4 valorarse
la evolucidén de esta complicacién a largo plazo para
plantear una posible indicacién de tratamiento endo-
vascular, pero en todo caso no se ha demostrado un
mal prondstico a corto-medio plazo. Otro aspecto des-
tacable de nuestro estudio fue la progresion a aneuris-
ma sacular a partir de una pequefia tlcera arterioescle-
rética adrtica que evoluciona con resangrados asinto-
maticos de la pared, inicamente detectados con RM.
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En nuestra experien-
cia [22], el didmetro adr-
tico maximo en la fase
aguda fue la variable
con mayor valor pro-
ndstico respecto a la re-
absorcion sin dilatacién
u otras complicaciones.
El grupo que mostré es-
ta buena evolucioén tenia
un didmetro maximo
aértico a la altura del
hematoma claramente
inferior al grupo que
evolucioné con compli-
caciones (39 + 4 frente a
47 =7 mm) y un grosor
del hematoma intramu-
ral inferior (12 + 4 fren-
tea 14 £4 mm, p <0,05).
Las variables relaciona-
das con la evolucién a diseccidn adrtica (clasica o
localizada) fueron la ecolucencia (78% frente al
34%, p < 0,02) y la extension del hematoma (94%
frente al 63%, p < 0,01). Los casos que evoluciona-
ron a aneurisma fusiforme o sacular (Fig. 7) tenian
asociada més frecuentemente una enfermedad arte-
rioesclerdtica en otros territorios cardiovasculares
(67% frente al 23%, p < 0,05) y una mayor prevalen-
cia de placa arterioesclerdtica ulcerada (47% frente
al 9%, p < 0,005).

Ulceras aorticas

Es la entidad del SAA menos frecuente (5%) y de la
que se dispone de menos informacién. El diagnosti-
co de una tlcera adrtica por técnicas de imagen pue-
de corresponder a diversos procesos con etiopatoge-
nias y prondsticos diferentes. Esencialmente, las ul-
ceras adrticas pueden corresponder a una placa arte-
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rioesclerdtica ulcerada, una
dlcera arterioesclerdtica pene-
trante o a imdgenes de tlcera
en la pared de la aorta secunda-
rias a la evolucién de otras pa-
tologias adrticas (pseudoulce-
ra). Las técnicas de imagen
con contraste, como la angio-
grafia y la TC, al permitir vi-
sualizar la protrusién de una
ulcera desde la luz de la aorta,
son las que tienen mayor sensi-
bilidad en el diagndstico de las
ulceras aérticas [24]. No obs-
tante, frecuentemente estas téc-
nicas no permiten diferenciar
la etiopatogenia de los diferen-
tes tipos de tlcera. En nuestra
experiencia, la ETE tiene una
baja sensibilidad en el diag-
néstico de la dlcera adrtica,
pero es la técnica de eleccion
para clasificar los diferentes
tipos de ulceras en relacion
con su etiopatogenia [25]. La
visualizacion de la luz adrtica
y de la pared es excelente me-
diante esta técnica de imagen,
y se puede hacer el diagndstico
diferencial entre las placas
ulceradas que se observan por
encima de la intima de las
ulceras arterioesclerdticas pe-
netrantes que atraviesan, a tra-
vés de la intima, la capa media
y frecuentemente deforman la
adventicia (Fig. 8). Finalmen-
te, la ETE es de gran utilidad

en el diagnéstico de las imdgenes de pseudoulceras
que se observan en la evolucion del hematoma intra-

Figura 7. Hematoma intramural en la aorta ascendente que no se demuestra en la ecocardio-

[N

grafia transesofégica practicada el primer dia (izquierda). La tomografia computarizada practica-
da a las 24 horas muestra un minimo engrosamiento en la aorta ascendente (inferior derecha).
La resonancia magnética practicada a los cuatro dias muestra claramente la sefial hiperintensa

del hematoma intramural.

Tabla. Comparacion de la utilidad de las técnicas de imagen en el diagnéstico de la disec-

cion de aortay sus complicaciones.

RM ETT TC ETE
Exactitud diagnéstica +4+ + +4+ +4++
Extension +4+ - 4+ +4
Puerta de entrada ++ - + +++
Gravedad y etiologia IAo ++ +++ - +++
Derrame pericéardico +++ +++ +4+ +4++
Puertas secundarias + - - +++
Afectacién de las ramas arteriales +4+4+ + +4+4 ++
+++: excelente; ++: aceptable; +: pobre; —: sin utilidad. ETE: ecocardiografia transesofa-
gica; ETT: ecocardiografia transtoracia; RM: resonancia magnética; TC: tomografia com-
putarizada; IAo: insuficiencia adrtica.

mural adrtico como consecuencia de una diseccién trombo parietal.

localizada o pseudoaneurisma, o de las imdgenes de
tlcera secundarias a un créter en la superficie de un
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Figura 8. Ulcera en la aorta descendente evidenciada mediante una
angiorresonancia magnética.

La diferenciacion de los distintos tipos de ulcera
adrtica es importante, ya que su evolucién y pronos-
tico son diferentes. Las placas arterioesclerdticas
ulceradas no se acompafan de sintomas y acostum-
bran a ser un hallazgo casual de la ETE. Su evolucién
no se conoce bien, aunque algunas de ellas pueden
progresar a una ulcera penetrante. La tdlcera arte-
rioesclerdtica penetrante adrtica aguda y sintomadtica
tiene un riesgo igual o superior a la diseccién adrtica
aguda o al hematoma intramural. La tlcera penetran-
te se diagnostica habitualmente en pacientes de mas
de 60 afios de edad con arterioesclerosis en otros
territorios y factores de riesgo cardiovasculares aso-
ciados. Asimismo el hematoma intramural se locali-
za con mucha més frecuencia en la aorta descenden-
te [26]. En algunos casos evolucionan a aneurisma
sacular o fusiforme [22]. Por otra parte, se sabe que
muchas tlceras penetrantes se acompaifian de sangra-
do intramural y muestran un hematoma intramural a
su alrededor. En nuestra experiencia, la mayoria de
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las tlceras arterioesclerdticas penetrantes en la fase
aguda se diagnostican en el contexto de un hemato-
ma intramural. Sin embargo, no es excepcional el
diagnéstico de esta entidad en pacientes asintomati-
cos. Superada la fase aguda, las tdlceras penetrantes
pueden permanecer totalmente estables o progresar a
la dilatacién, frecuentemente con resangrados asin-
tomadticos de la pared. La RM permite valorar la pre-
sencia de resangrados en la pared de la aorta que
aconsejarian un tratamiento mds radical.

Estrategia diagnostica

La TC es la técnica de imagen mads utilizada en el
diagnéstico de los SAA. Tiene una alta disponibili-
dad durante las 24 horas del dia en la mayoria de cen-
tros hospitalarios y una excelente exactitud diagnds-
tica. Si se confirma el diagnodstico de diseccién de
tipo A, deberia practicarse un ecocardiograma trans-
tordcico para valorar la presencia y etiologia de la
insuficiencia adrtica, el tamafio, grosor y funcién del
ventriculo izquierdo, y descartar el taponamiento
cardiaco, en presencia de derrame pericardico. Estos
datos son fundamentales para plantear la emergencia
o el tipo de tratamiento quirdrgico. Inmediatamente
antes de la cirugia, si es posible con el paciente ya
anestesiado, es importante la practica de un ecocar-
diograma transesofagico que confirme los hallazgos
previos y localice la puerta de entrada de la disec-
cidn. Esta técnica es de gran ayuda intraoperatoria y
deberia realizarse siempre después del tratamiento
quirdrgico.

Sélo en los casos en que la informacion de la TC
es dudosa estaria indicada la ETE con finalidad diag-
nostica. Si durante la hospitalizacién existe alguna
complicacién, deberia repetirse la TC o la ETE para
valorar la evolucién. En nuestra opinién, seria intere-
sante realizar una RM en el primer mes para conocer
aspectos funcionales que —de forma diferencial- se
obtienen con esta técnica y que tienen un valor pro-
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nostico tanto de la diseccién de tipo A residual como
de la diseccién de tipo B.

La estrategia diagndstica cuando se sospecha un
hematoma intramural difiere en algunos aspectos de
la diseccion. El diagnéstico de hematoma por TC se
realiza mds facilmente sin contraste por la sefal
hipointensa del sangrado de la pared adrtica. Si exis-
ten dudas, tanto la ETE como la RM pueden confir-
mar el diagndstico, aunque la RM tiene la ventaja de
definir la cronologia del sangrado. En la fase hiper-
aguda el sangrado de la pared tiene una intensidad
isodensa en T, e hiperintensa en T,. A las 24-48 ho-
ras, tanto T; como T, muestran una sefial hiperinten-
sa. En casos en que la clinica del paciente sea muy
sospechosa, existan antecedentes de hipertension
arterial, patologia adrtica o enfermedad arterioescle-
rética, deberia repetirse una técnica de imagen —a ser
posible una RM- a las 72 horas del cuadro clinico,
debido que algunos hematomas van desarrolldndose
progresivamente y son imperceptibles en la primera
técnica de imagen. Por otra parte, dado el importante
dinamismo del hematoma intramural durante los pri-
meros dias y meses de evolucion, deberia practicarse
una técnica de imagen cada tres dias en la fase aguda,
al primer mes, a los tres meses, a los seis meses y al
ano. En estos estudios pueden observarse los cambios
de grosor del hematoma intramural, la dilatacién de
la aorta o la evolucion a diseccidn cldsica o localizada.

La dlcera adrtica se define mejor con las técnicas
que usan contraste, pero el diagndstico etiolégico, fun-
damental para el prondstico y tratamiento, se identifi-
ca mucho mejor mediante la ETE. La diferenciacion
entre una placa arterioesclerética ulcerada, una tlcera
penetrante y una pseudotilcera de una diseccién loca-
lizada en la evolucién de un hematoma intramural es
importante, ya que sélo la dlcera arterioesclerdtica
penetrante con sangrado de pared forma parte del
SAA y obliga a un tratamiento radical [27].

Biomarcadores

En los udltimos afios se estdn investigando diversos
biomarcadores que pueden facilitar el diagndstico del
SAA. El dimero D ha demostrado su utilidad diagnds-
tica, especialmente después de las seis primeras ho-
ras. Una de sus principales limitaciones es que no per-
mite realizar el diagnostico diferencial con el trombo-
embolismo pulmonar [28]. Los marcadores de las
cadenas pesadas de la miosina tienen una alta sensibi-
lidad y especificidad en las seis primeras horas, pero
disminuyen su utilidad a las 12 horas del inicio de los
sintomas [29]. La investigacién del comportamiento
de estos y de otros nuevos biomarcadores puede mo-
dificar la estrategia diagnéstica de los SAA en los pro-
ximo afios y ser de gran ayuda para realizar el diag-
néstico diferencial entre los sindromes que se acom-
pafian de dolor tordcico como son el sindrome coro-
nario agudo y el tromboembolismo pulmonar.

Conclusiones

El SAA sigue teniendo una alta mortalidad a pesar de
los avances diagndsticos y terapéuticos de la dltima
década. En la actualidad tanto la ETE, como laTC y
la RM tienen gran exactitud en su diagndstico. La
combinacion TC y ETT es suficiente para el diagnos-
tico agudo, la ETE es muy 1til en el preoperatorio de
la diseccidn de tipo A y en la monitorizacién del tra-
tamiento endovascular, y la RM aporta informacién
prondstica trascendente en la diseccion de tipo B y en
el diagnéstico del hematoma intramural. Un conoci-
miento mayor de la historia natural y de las variables
prondsticas de esta patologia puede ser de gran ayuda
para plantear la estrategia terapéutica mas adecuada.
Sin embargo, la sospecha clinica y la experiencia del
cirujano contindan siendo los aspectos fundamenta-
les que se relacionan con la mortalidad precoz.
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ACUTE AORTIC SYNDROME. CLINICALASPECTS AND DIAGNOSIS

Summary. Introduction. Acute aortic syndrome, an acute lesion of the aortic wall involving the middle layer, includes
aortic dissection, intramural haematoma and penetrating ulcer. Recent advances in imaging techniques have contributed
to understanding of the natural history of these entities and the dynamics of these diseases. Development. This article
aims to review the current understanding of the natural history, clinical presentation and therapeutic management of the
syndrome. Conclusion. Despite considerable advances in surgical treatment, the current high mortality rate in acute
phase could be reduced by early clinical suspicion and improved surgical expertise. The advent and incorporation of
endovascular treatment has opened up new perspective in the management of complications of these diseases and may
improve the long-term prognosis. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): §37-48]

Key words. Acute aortic syndrome. Aortic dissection. Intramural haematoma. Penetrating aortic ulcer.
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