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RESUMEN

El sindrome adrtico agudo es un proceso patoldgico de
baja incidencia en comparacion con el sindrome coro-
nario agudo, aunque con peor prondstico a corto plazo,
razén por la cual su diagnoéstico precoz y tratamiento
urgente son esenciales para la evolucién favorable del
paciente. Las alteraciones electrocardiograficas suges-
tivas de isquemia miocardica, de evolucion aguda, son
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poco frecuentes en el sindrome aértico agudo, aunque
en presencia de un dolor toracico sugestivo y cifras
elevadas de presion arterial, un adecuado diagnostico
diferencial cobra suma importancia, ya que la adminis-
tracion de anticoagulacion y antiagregacion a altas
dosis puede tener un impacto dramatico en la evolu-
cion del paciente. Se presentan 2 casos clinicos en los
gue las alteraciones electrocardiograficas determinaron
la conducta a seguir en pacientes con sindrome aértico
agudo.

Palabras clave: Sindrome adrtico agudo, sindrome
coronario agudo, hipertension maligna

Abstract
Acute aortic syndrome is a pathological process with
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low incidence compared with acute coronary syn-
drome, although with a worse prognosis in the short
term, which is why its early diagnosis and urgent
treatment are essential to the favorable evolution of the
patient. Electrocardiographic changes suggestive of
myocardial ischemia, with acute evolution, are rare in
acute aortic syndrome. Even in the presence of a
suggestive thoracic pain and high levels of blood
pressure, an adequate differential diagnosis is of

utmost importance, since the administration of anti-
coagulation and antiplatelet therapy in high doses can
have a dramatic impact on patient outcome. Two cases
are presented in which electrocardiographic changes
determined the action to take in patients with acute
aortic syndrome.

Key words: Acute aortic syndrome, acute coronary
syndrome, malignant hypertension

INTRODUCCION

A pesar de tener una similar presentacion clinica, el
sindrome adrtico agudo es un proceso patologico de
baja incidencia en comparacion con el sindrome coro-
nario agudo, aunque con peor pronéstico a corto plazo,
razén por la cual su diagnéstico precoz y tratamiento
urgente son esenciales para la evolucién favorable del
paciente.

Las alteraciones electrocardiograficas sugestivas de
isquemia miocardica, de evolucion aguda, son poco
frecuentes en el sindrome aodrtico agudo, aunque en
presencia de un dolor toracico sugestivo y cifras eleva-
das de presion arterial, un adecuado diagnéstico dife-
rencial cobra suma importancia, ya que la adminis-
tracibn de anticoagulaciéon y antiagregacion a altas
dosis puede tener un impacto draméatico en la evolu-
cion del paciente. Se presentan 2 casos clinicos en los
que las alteraciones electrocardiograficas determinaron
la conducta a seguir en pacientes con sindrome aértico
agudo.

CASO 1

Hombre de 74 afios, con antecedentes personales de
hipertension arterial (HTA) y tratamiento con diltiazem,
que presenta fibrilacién auricular crénica y para ello
tiene terapia antitrombdtica con acenocumarol. Acude
al Servicio de Urgencias refiriendo, desde hacia varias
horas, dolor centrotoracico de aparicién brusca y en
reposo, irradiado a espalda y hombros, acompafiado
de sudoracion fria profusa, y cifras de presion arterial
elevadas (170/120 mmHg). No presentaba signos de
focalizacion neurolégica. En el electrocardiograma
(ECG) se apreciaba fibrilacién auricular con respuesta
ventricular media de alrededor de 90 latidos por minuto
e infradesnivelacion del segmento ST, y onda T nega-
tiva de Vs a Vg (figura 1A). La radiografia de térax
mostraba ensanchamiento mediastinico. El dolor no
mejoraba claramente con la administraciéon de nitritos
sublinguales, aunque si cedia con metamizol y tramadol

intravenosos.

La seriacion de enzimas de necrosis miocardica fue
negativa, aunque dada la tipicidad del dolor y los
hallazgos electrocardiograficos previamente descono-
cidos, se decidié ingreso hospitalario con el diagnés-
tico de sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST (SCASEST), y se administré aspirina y
clopidogrel. En los estudios de laboratorio, al ingreso,
destacaban una anemia normocitica leve (hemoglo-
bina: 12 gr/dl), actividad de protrombina en el limite
inferior de la normalidad (44 %, INR: 2) y un dimero D
discretamente elevado (914 ng/ml). La ecocardiografia
mostraba un ventriculo izquierdo hipertréfico, con fun-
cion sistélica conservada, sin alteraciones segmenta-
rias de la contractilidad y sin trastornos valvulares.
Durante las primeras horas de ingreso el paciente
presenté varios episodios de dolor toracico de simi-
lares caracteristicas al que habia motivado el ingreso,
con cifras elevadas y fluctuantes de la presién arterial
(de hasta 220/120 mmHg), a pesar del tratamiento
antihipertensivo con enalapril, diltiazem y torasemida.
Ante la sospecha clinica y radiolégica de sindrome
aortico agudo se solicitd una tomografia axial compu-
tarizada (TAC) urgente, que evidencié un hematoma
aortico desde la aorta ascendente hasta la descen-
dente (después del origen de la subclavia izquierda),
gue involucraba el cayado adrtico, contenido en un
engrosamiento fibroso de la serosa (figuras 1B y 1C,
flechas blancas). No se identifico diseccion de pared,
ni colgajo o despegamiento de la intima en el trayecto
aortico afectado; ni se aprecido comunicacion del trom-
bo con la luz arterial.

El caso fue valorado por el Servicio de Cirugia
Cardiaca, el cual desestimo la intervencion quirargica,
debido al amplio trayecto adrtico afectado por el hema-
toma y las elevadas morbilidad y mortalidad asociadas
a la cirugia de recambio de arco aértico. El paciente
fue trasladado a la Unidad de Cuidados Intensivos,
donde se procedi6é al control estricto de las cifras de
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Figura 1. ECG con descenso del segmento ST y on-
da T negativa de V3-Vg (A), y TAC, con evidencia de
un hematoma aértico que involucra al cayado (B) y
las aortas ascendente y descendente (C, flechas
blancas).

presion arterial media en torno a 80 mmHg, mediante
la combinacion intravenosa de nitroprusiato y labetalol,
y normalizacion de la actividad de protrombina, me-
diante la administracion de vitamina K intravenosa.

Los episodios de dolor toracico cedieron durante las
siguientes 48 horas. Una nueva TAC a las 72 horas,
descartdé la progresion anatdémica del hematoma.
Durante el ingreso no se aprecié descenso en las
cifras de hemoglobina o hematdcrito. El paciente pudo
ser egresado del hospital tras sustituir la medicacion
intravenosa por atenolol, enalapril, y torasemida, y reti-
rar el tratamiento con acenocumarol.

Al mes de seguimiento se realizé una coronariografia
que confirmd la ausencia de lesiones coronarias signi-
ficativas. Cuatro meses después del proceso agudo, el
paciente permanece asintomatico, en clase funcional |
de la Asociacién del Corazén de Nueva York (NYHA,
por sus siglas en inglés), sin méas episodios de dolor
toracico, y con el mismo tratamiento oral indicado al
alta hospitalaria.

DISCUSION

El hematoma intramural adrtico representa alrededor
del 5 % de los casos de sindrome aértico agudo*?. Se
trata de una hemorragia contenida dentro de la capa
media de la pared adrtica, y aunque su patogenia es
dudosa, se postula que el fendmeno inicial es una
ruptura de los vasa vasorum de la media externa, que
se extiende hacia la adventicia. Se distingue de la

diseccion adrtica tipica por la ausencia de desgarro de
la intima o comunicacioén directa entre la capa media y
la luz aértica®.

Paralelamente a nuestro caso, la mayoria de los
pacientes afectados presentan edad avanzada y ante-
cedentes de HTA?, y durante la fase aguda presentan
un dolor centrotorécico irradiado a hombros, con cifras
elevadas de presién arterial o labilidad de esta’. El
hematoma intramural no se acomparia de alteraciones
del ritmo ni electrocardiograficas significativas, salvo
gue involucre el ostium de salida de las arterias coro-
narias®, por lo que las alteraciones de la repolarizacion
presentes en el ECG de nuestro paciente se podrian
atribuir a una sobrecarga cronica de presion e hipertro-
fia ventricular izquierda, debido a la HTA cronica.

La técnica mas sensible y especifica para su diagnés-
tico es la TAC, en la que se puede observar imagenes
similares a las encontradas en el caso que presenta-
mos: un engrosamiento a lo largo de la pared aértica
en forma de media luna de alta atenuacion, sin eviden-
cia de desgarro de la intima, falsa luz o Ulcera ateroes-
clerética®. Debido a que el hematoma no provoca alte-
raciones en la luz del vaso, la aortografia es una
técnica de escasa rentabilidad en estos casos’’.

La evolucién natural del hematoma intramural aértico
no es bien conocida®, aunque en este caso el trata-
miento anticoagulante y antiagregante intensivo admi-
nistrado, dada la confusion diagnéstica planteada por
el ECG, pudo haber magnificado una hemorragia,
originalmente, de menor cuantia y extension, que la
observada. La afectacion de la aorta ascendente
confiere una alta mortalidad a corto plazo (hasta del 80
% a los 30 dias)°®, y hasta en un 16 % de los pacientes
puede degenerar en diseccién aértica manifiesta,
incluso meses después de la presentacion inicial”®, por
lo que el tratamiento quirdrgico es de primera eleccién
en estos casos.

Los hematomas intramurales pueden mostrar su
regresién con el tiempo, o incluso resolverse por
completo en el seguimiento®, por lo que el tratamiento
médico basado en el control estricto de las cifras de
presion arterial puede ser una opcion terapéutica
aceptable®. A diferencia de lo recomendado para los
casos de diseccion aodrtica, en donde los betablo-
gueantes son el farmaco de eleccién para el control de
la presién arterial; en el hematoma aértico no existe
ningun dato sobre el grupo farmacolégico méas adecua-
do para conseguir este objetivo. Tampoco existen
datos que correlacionen categdricamente la regresion
del hematoma mural con un control méas estricto de la
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presion arterial, aunque los datos morfoldgicos obteni-
dos por las diferentes técnicas de imagen en el
seguimiento sugieren esta evolucion®.

Tal y como ocurria en el caso de nuestro paciente,
debido a su fibrilacién auricular cronica, el hematoma
aortico se puede asociar a la necesidad de un trata-
miento crénico con anticogulantes orales. A pesar de
que no existe evidencia cientifica para interrumpir el
tratamiento anticoagulante, este hecho es una practica
comun ante esta enfermedad. Sin embargo, hay
descritas pequefias series de pacientes en donde se
ha demostrado que el tratamiento anticoagulante no
presenta ningun impacto en la evolucion clinica o
morfolégica de los hematomas intramurales™®.

CASO 2

Hombre de 77 afios, con antecedentes personales de
HTA y tratamiento con enalapril. Es valorado en su
domicilio por presentar dolor centrotoracico subito en
reposo, irradiado a ambos brazos, de 60 minutos de
duracién, con importante cortejo vegetativo y cifras
elevadas de presion arterial (190/100 mmHg). El ECG
mostraba bradicardia sinusal e imagen de lesion sub-
epicardica y ascenso del segmento ST de hasta 5
milimetros de V, a Vg, D;, aVL y aVR (figura 2A). Ante
el diagnéstico de un sindrome coronario agudo con
elevacion del segmento ST, se instauré tratamiento
prehospitalario con terapia fibrinolitica (tenecteplasa),
heparina no fraccionada, aspirina, clopidogrel y nitritos
intravenosos, y se trasladé al paciente a la Unidad de
Cuidados Intensivos de su hospital de referencia. Al
ingreso se encontré anemia (hemoglobina: 10.3 gr/dl),
elevacion de marcadores de necrosis miocardica
(troponina I: 46,3 ng/ml) y del dimero-D (1412 ng/ml).
La evolucién fue desfavorable y el paciente presento
infarto agudo de miocardio Killip IV, con persistencia
de la imagen de lesién subepicardica y aparicion de
onda Q en V;-V3, D, y aVL, pasados 90 minutos de la
administracion de la terapia fibrinolitica (Fig. 1); y desa-
rrollo de shock* cardiogénico con hipotension arterial
franca (70/30 mmHg), que preciso de la administracion
de farmacos vasoactivos (dopamina y dobutamina) e
intubacion orotraqueal y ventilacion mecanica. El eco-
cardiograma transtoracico evidenciaba hipocinesia
marcada y extensa antero-lateral, con una funcion sis-
télica extremadamente disminuida sin apreciarse ima-
gen de derrame pericardico. Se solicité coronariografia
de rescate urgente al centro de referencia con disponi-
bilidad de sala de hemodindmica: la arteria coronaria
derecha era dominante sin lesiones angiograficas sig-

nificativas, no se consiguié cateterizar la coronaria
izquierda, y la inyeccién de contraste en el bulbo aorti-
co mostré retencion de este, sugestivo de diseccion
aortica, por lo que se realiz6 una aortografia suprasig-
moidea que puso de manifiesto el diagnéstico de
disecciéon a nivel de la raiz aértica (Fig. 2B y 2C, fle-
chas blancas), que involucraba el ostium de la arteria
coronaria izquierda, sin posibilidad de visualizacion ni
cateterizacion de esta (flecha negra).

Figura 2. ECG con lesion subepicardica antero-
lateral extensa (A) y aortografia en 2 proyecciones,
gue evidencia la diseccion adrtica (B y C, flechas
blan-cas), sin visualizarse subselectivamente la
coronaria izquierda (flecha negra).

Se comento el caso con el equipo de Cirugia Cardiaca,
y se desestimé la intervencion quirdrgica, debido a la
alta mortalidad relacionada con la situacion hemodina-
mica del paciente.

Su evolucién fue desfavorable a pesar del soporte
ionotrépico, y se mantuvo el sindrome de shock cardio-
génico por disfuncién sistélica a pesar del soporte
farmacoldgico, con gran elevacién de marcadores de
necrosis miocérdica (creatinfosfokinasa: 8248 UI/L),
desarrollo de acidosis metabdlica, oligoanuria mante-
nida sin respuesta al tratamiento diurético e hipoxemia
progresiva, a pesar de la optimizacion de los parame-
tros de ventilacibn mecanica. En ningln momento se
aprecié derrame pericérdico significativo con repercu-
sion hemodinamica. No se evidencio clinica neurol6gi-
ca compatible con progresién ascendente de la disec-
cion aodrtica. El paciente fallecié debido a disociacion
electromecanica en las primeras 24 horas tras el ingre-
so en el centro hospitalario.
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DISCUSION

La diseccion aodrtica es una enfermedad perteneciente
al espectro del sindrome aértico agudo®. Es una afec-
cion poco frecuente (3 casos por 100.000 personas al
afio)'!, aunque con una elevada mortalidad a corto
plazo en ausencia de tratamiento'. Tal y como ocurria
en el caso de nuestro paciente, la incidencia maxima
de esta enfermedad se produce en la séptima década
de la vida, donde el antecedente de HTA se manifiesta
en el 80 % de los casos, por lo que el control de este
factor de riesgo cardiovascular es el elemento mas
importante para evitar su aparici(’)nl3.

La diseccién de la aorta comienza por un despega-
miento de la intima que facilita la penetracion de la
sangre hacia la capa media, dividiéndola en 2 planos
de forma anterdgrada y retrégrada. El espacio lleno de
sangre se denomina falsa luz, y puede distenderse
progresivamente hasta limitar el espacio de la luz ver-
dadera, que se manifiesta como HTA y dolor toracico
subito, tipicamente irradiado a ambos brazos™.

La TAC con realce de contraste, es la prueba comple-
mentaria de eleccion para realizar el diagnéstico, pues
alcanza una sensibilidad y especificidad de 94 y 100 %
respectivamente™, aunque en nuestro caso el diagnds-
tico se realiz6 mediante aortografia, debido a la pre-
sentacion clinica y electrocardiografica, de ahi que se
considerara necesario la realizacién de una coronario-
grafia urgente. La aortografia es capaz de delimitar la
extension de la diseccién adrtica, afectacion de ramas
vasculares (en este caso el tronco de la coronaria
izquierda) y valorar la regurgitacion adrtica, pero puede
generar falsos negativos por trombosis de la falsa luz u
opacidad similar entre luz falsa y verdadera'®. Nuestro
paciente presentaba niveles elevados de dimero-D en
el estudio de coagulacion, que si bien no es un hallaz-
go especifico, obliga a considerar este diagnéstico di-
ferencial dado su potente valor predictivo negativo (93
%) en este escenario®’.

La localizacion de la disecciéon es de suma importan-
cia, ya que determina los sintomas acompafiantes en
dependencia de su progresion, asi como su pronostico.
La diseccién de la aorta ascendente (tipo A de Stan-
ford) es con frecuencia letal, y tiene una mortalidad de
2 % por hora desde el inicio de los sintomas™, razén
por la que se considera la intervencion quirdrgica con
reemplazo protésico del arco aértico como la primera
opcion de tratamiento™. El riesgo de muerte aumenta
en dependencia de la progresion anterégrada (afecta-
cion de troncos supraadrticos e hipoperfusiéon cere-
bral)® o retrégrada, lo que puede ocasionar un tapona-

miento cardiaco por derrame pericardico masivo 0 una
regurgitacion adrtica aguda grave por dilatacion de la
union sinotubular y prolapso de los velos aérticos®. En
ciertas ocasiones, tal y como sucedié en el caso clinico
gue presentamos, la progresion retrégrada de la disec-
cion puede involucrar el ostium de las arterias corona-
rias, y causar un infarto agudo de miocardio con altera-
ciones electrocardiograficas como las que presenta-
mos, aungue a diferencia de este paciente, en donde
se involucraba el ostium de la coronaria izquierda, en
la mayoria de los casos el involucrado es el de la
coronaria derecha, que simula un infarto de miocardio
inferior?. En estas situaciones el intervencionismo
coronario esta condicionado e impedido por la dificul-
tad de avanzar guias de angioplastia a través de la luz
verdadera virtualmente colapsada®®, aunque en la bi-
bliografia podemos encontrar algiin caso con resultado
satisfactorio®®. Tal y como ocurrié en el nuestro, el uso
de tratamiento trombolitico debido al diagndstico erro-
neo, se ha asociado con un empeoramiento del pro-
néstico y un aumento de la mortalidad a corto plazozs,
en el que esta conducta terapéutica pudo ser decisiva
para su fatal desenlace.

*SHOCK: Este término esta descrito fisiopatologica-
mente en el DRAE con aceptable precisién. Shock de-
be decirse choque aunque en este caso lo aceptamos
para evitar posibles ambigiiedades.
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