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La diseccion adrtica se presenta habitualmente como do-
lor toracico o interescapular, en ocasiones simulando cardio-
patia isquémica aguda, con lo que es preciso hacer el diag-
nostico diferencial en pacientes con historia de hipertension
y otros factores de riesgo cardiovascular.

Las manifestaciones clinicas pueden abarcar las derivadas
de la rotura de la raiz aortica a cualquier nivel o del compro-
miso de ramas arteriales en su origen (manifestaciones neu-
rolégicas, hipoperfusion coronaria, renal o gastrointestinal).

Se aportan dos casos que comenzaron con presentaciones
clinicas inusuales, una hemoptisis derivada de rotura diferi-
da al arbol bronquial y la otra como paraparesia de instaura-
cion brusca secundaria a compromiso de ramas medulares
con isquemia medular.

Palabras clave: diseccion adrtica, hemoptisis, fistula aortobron-
quial, paraplejia, isquemia medular.

Aortic dissection usually presents as chest or interscapu-
lar pain that sometimes mimics acute ischemic heart disea-
se. Thus it is necessary to make the differential diagnosis in
patients with a background of hypertension and other car-
diovascular risk factors.

Clinical findings may include those derived from the rup-
ture of the aortic lumen at any level to those affecting the
main aorta branches in their origin (neurology symptoms,
coronary arterial hypoperfusion, renal or gastrointestinal in-
volvement).

We report two cases with an unusual presentation. The
first one presented as a hemoptysis derived from delayed
bronchial tree rupture and the second one as sudden onset
of paraparesis secondary to involvement of medullary bran-
ches with medullary ischemia.

Key words: aortic dissection, hemoptysis, aortobronchial fistula,
paraplegia, medullary ischemia.

INTRODUCCION

La diseccion adrtica (DA) consiste en un desgarro de la pa-
red aortica con la creacion de una falsa luz en la capa me-
dia arterial. Se trata de una situacién clinica critica con ele-
vada mortalidad, cuyo prondstico esta ligado en gran parte
a un diagnostico rapido que permita instaurar de forma
precoz las medidas terapéuticas.

Desde un punto de vista fisiopatologico De Bakey hace
una clasificacion basada en un criterio anatomico y de ex-
tension. Diferencia entre tipo I cuando la diseccion es ori-
ginada en la aorta ascendente y se extiende afectando a ca-
yado y aorta descendente, el tipo II estd originada y
confinada en aorta ascendente y el tipo III se origina en
aorta descendente, que se extiende distalmente, bien limi-
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tandose a la aorta toracica (III a), bien hasta la aorta abdo-
minal (I1T b). La clasificacion mas aceptada hoy es la del
grupo de Stanford, centrada en la presencia o no de afec-
tacion de la aorta ascendente, pues independientemente
del punto de origen, es lo que determina en la mayoria de
las ocasiones el comportamiento de la diseccion, sus com-
plicaciones y la actitud terapéutica. Distingue entre tipo A,
que siempre compromete la aorta ascendente y de manera
variable cayado y porcion descendente, y tipo B con afec-
tacion exclusiva de la aorta descendente.

Presentamos dos casos de DA tipo A con un inicio po-
co habitual.

CASO 1

Se trata de una mujer de 89 afos de edad con anteceden-
tes de hipertension arterial (HTA) de larga evolucion, dia-
betes mellitus, hipercolesterolemia, insuficiencia renal cro-
nica moderada y un episodio de isquemia aguda
transitoria en tratamiento con antiagregantes. Hace 8 me-
ses le fue implantado un marcapasos por bloqueo sinoau-
ricular.
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Figura 1. Radiografia de térax. Caso 1.

Acude a urgencias por presentar aumento progresivo de
su disnea basal, precordalgia irradiada a escapulas, tos se-
cay sensacion de debilidad en extremidades inferiores. En
la exploracion fisica destacaba tension arterial (TA) de
210/100 mmHg y crepitantes bibasales en la auscultacion;
las pruebas complementarias (hemograma, bioquimica
elemental, hemostasia, sistematico de orina, enzimas car-
diacas, electrocardiograma [ECG] y radiografia [Rx] de to-
rax) no revelaron hallazgos significativos. Permanece en
observacion con tratamiento diurético y analgésico y es
dada de alta con diagnostico de insuficiencia cardiaca leve
y crisis hipertensiva.

Dos semanas después acude de nuevo por expectora-
cion hemoptoica de 4 dias de evolucion, sin fiebre, dolor
toracico, disnea ni clinica infecciosa. La exploracion fisica
era normal con una TA 150/80 mmHg. Presentaba una
glucemia de 178 mg/dl, creatinina 2,43 mg/dl y urea 128
mg/dl; el resto de las determinaciones analiticas, la Rx de
torax y el ECG fueron informados como normales. Fue da-
da de alta para estudio ambulatorio.

Alas 24 horas la paciente vuelve a urgencias por nueva
expectoracion hemoptoica leve y durante su estancia pre-
senta dorsalgia aguda y precordalgia opresiva. La Rx de t6-
rax (fig. 1) muestra ensanchamiento mediastinico a ex-
pensas de aorta y en la tomografia axial computarizada
(TAC) se observa un aneurisma del cayado adrtico, distal
a la subclavia izquierda con un trombo adyacente y rotura
contenida en contacto con el arbol bronco-vascular. Se
descarta la opcion quirtrgica y tras permanecer estable
durante su ingreso es dada de alta. La paciente fallece 13
meses después por shock hipovolémico tras hemoptisis
masiva por rotura del aneurisma adrtico, permaneciendo
hasta ese momento asintomatica.

CASO 2

Presentamos el caso de un varén de 84 anos de edad que
consulta en urgencias por un cuadro de instauracion brus-
cay de 2-3 horas de evolucion de imposibilidad para mo-
vilizar ambas piernas, que se acompana de sudoracion

Figura 2. Tomografia axial computarizada toraco-abdominal. Caso 2.

profusa, nduseas y molestia epigastrica-interescapular. Tie-
ne antecedentes de HTA de larga evolucion, dislipidemia,
fibrilacion auricular cronica, cardiopatia isquémica croni-
ca con un infarto agudo de miocardio (IAM) anterior hace
10 afios e IAM no Q dos meses antes del episodio actual
(realizandose entonces coronariografia), un accidente ce-
rebrovascular agudo sin secuelas y reseccion gastrica hace
10 afos por ulcus sangrante. Seguia tratamiento anticoa-
gulante, antiagregante, nitritos, hipolipidemiantes, inhibi-
dores de la enzima de conversion de la angiotensina (IE-
CA) y diltiazem.

A su llegada se encuentra afectado por el dolor, con
marcada palidez cutanea, mal prefundido, con TA de
85/55 mmHg en el brazo derecho y 90/70 mmHg en el
brazo izquierdo, a 98 pulsaciones por minuto. En la ex-
ploracion fisica destacan crepitantes bibasales, miembros
inferiores edematosos, con pulsos distales bilaterales hasta
popliteos y no se palpan pulsos pedios. En la exploracion
neurologica se observa paraplejia en ambos miembros in-
feriores, simétrica, con reflejos miotaticos abolidos y anes-
tesia hasta la sinfisis del pubis.

La analitica mostré hemoglobina de 11,9 g/dl, leucoci-
tosis con desviacion izquierda, creatinina 1,45 mg/dl, cre-
atinfosfocinasa (CPK) 453 ng/ml (fraccion MB y troponina
I normales) y en la hemostasia un INR de 5,2, siendo el
resto de las determinaciones normales. El ECG presentaba
necrosis anterior antigua y la Rx tordcica un ensancha-
miento mediastinico con desdibujamiento del cayado aér-
tico.

Se realiz6 una TAC toraco-abdominal (fig. 2), que de-
mostré una diseccion aortica tipo A desde la valvula aorti-
ca hasta aorta abdominal infrarrenal, con alta sospecha de
afectacion de troncos supraacrticos. El componente que
afecta a la aorta ascendente oblitera la luz verdadera en un
90% vy afecta al cayado de forma casi circunferencial. En la
aorta abdominal, menos dilatada, la luz verdadera se limi-
ta a la porcion anterior, estando ocupada por la falsa luz y
obliterada la cara posterior y la salida de las arterias me-
dulares. El paciente fallecio en situacion de paraplejia es-
tablecida a las 24 horas.

DISCUSION

La incidencia de la DA se estima entre 5y 30 casos por mi-
llon de habitantes y afio!. Aproximadamente dos tercios
presenta DA tipo A frente al tercio que presenta el tipo B.
La edad de los pacientes afectados oscila entre los 50 y 60
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anos en las proximales (tipo A) frente a los 60 y 70 de las
distales (tipo B)!3. Predomina en varones con una razén
que oscila entre 2:1 y 5:1 segun las series'*. La historia de
HTA de larga evolucion es, tras la edad, el factor que con
mayor frecuencia se asocia a DA, encontrandose hasta en
el 80% de los pacientes™>>; en torno al 30% tienen ate-
rosclerosis!2.

Presenta una elevada mortalidad, fundamentalmente en
las primeras horas. Asi, en la DA tipo A la mortalidad
en pacientes no tratados es del 25% en la primera hora,
aumentando el porcentaje entre 1 y 3 puntos por hora las
primeras 24 horas, la primera semana la mortalidad as-
ciende al 70% y al 80% en la segunda semana®. Con la ins-
tauracion de tratamiento médico estas cifras disminuyen al
20% en las primeras 24 horas, al 30% a las 48 horas,
al 40% a la semana y al 50% en el primer mes.

Debe sospecharse ante pacientes con historia de HTA de
larga evolucion y clinica tipica de dolor, pues es la mani-
festacion clinica mas frecuente (95%)!. Es de comienzo
brusco, de gran intensidad, localizado en térax y migra a
medida que avanza la diseccion. Puede irradiarse al cuello
y la mandibula en el caso de la DA tipo A, o al abdomen
si se afecta la aorta descendente. Llama la atencion que en
el 28% de los casos el diagnostico se realiza post-mortem y
en el 38% la diseccion no se reconoce inicialmente!:6:7
por lo que resulta asimismo fundamental establecer el
diagnostico diferencial con cuadros con los que es fre-
cuentemente confundida (procesos coronarios agudos,
trastornos neurologicos, insuficiencia vascular periférica,
insuficiencia adrtica sin DA, pericarditis aguda o tumores
mediastinicos), asi como conocer otras formas de comien-
zo atipicas, que suponen mas del 15% de los casos.

En el 9,4% de los casos la DA se inicia como sincope!,
sin signos de focalidad neurologica. Otra sintomatologia,
consecuencia de la progresion, se puede agrupar en 4 gru-
pos:

— Sindromes especificos de malperfusion al disminuir el
flujo arterial hacia las diferentes ramas de la aorta. Las mas
frecuentes son las manifestaciones neurologicas, funda-
mentalmente isquemia cerebral (3-10%)? por afectacion
de la carétida comtin o la innominada. También isquemia
medular y afectacion de los nervios periféricos. La hipo-
perfusion coronaria (15%) puede originar un infarto agu-
do de miocardio (2%)%-. Pueden aparecer compromiso de
la arteria renal (5-8%) y manifestaciones gastrointestinales
(3-5%) entre otros. El déficit de pulsos es el signo mas es-
pecifico, hallindose entre el 20-50% de las ocasiones?*.

— La rotura aértica, fundamentalmente en pericardio,
pleura y con menor frecuencia en retroperitoneo, bron-
quios, esofago o incluso en ambas auriculas y en ventricu-
lo derecho, origina taponamiento cardiaco, hemotorax,
hemoptisis y hematemesis.

— Insuficiencia adrtica por diseccion retrograda, por di-
latacion de la raiz aortica o bien por interferencia del flap
intimal en el cierre valvular.

— La compresion de estructuras vecinas puede causar
sindrome de vena cava superior, sindrome de Horner, obs-
truccion bronquial, traqueal o disfagia.

Los dos casos presentados participan de los mecanis-
mos patogénicos y fisiopatologicos invocados: el primero
obedece a las consecuencias de una rotura diferida de la
aorta (a través de una fistula aortobronquial), el segundo
muestra como los primeros sintomas de flujo insuficiente
pueden afectar a cualquier 6rgano (en este caso isquemia
medular).

La DA tipica (90%)* comienza con un desgarro en la in-
tima aortica, de manera que la capa media alterada queda
expuesta a un flujo de sangre pulsatil a gran presion que
consigue penetrar y, disecandola, crea una falsa luz entre la
union de los dos tercios externos con el tercio interno de
dicha capa media. Recientemente se han descrito dos me-
canismos fisiopatologicos diferentes al desgarro intimal
primario que pueden conducir a una DA tipica: el hema-
toma intramural®® y la tlcera adrtica ateroesclerotica pe-
netrante !0,

Los traumatismos aorticos directos o indirectos por de-
saceleracion también pueden causar DA, aunque es mas
frecuente que produzcan desgarros localizados, hemato-
mas o roturas adrticas francas?>. Las DA de causa yatrogé-
nica, generalmente complicaciones de cateterismos o de
cirugia cardiaca, suponen un 5% del total’->1112 convie-
ne resaltar que el 15,9% de los pacientes con DA tipo A
tiene antecedentes de cirugia cardiaca previa'.

En los dos casos presentados se puede identificar el an-
tecedente de un intervencionismo endovascular (cateteris-
mo/coronariografia), pudiendo invocarse como causa
desencadenante de un rasgado intimal, que etiopatogéni-
camente es el evento inicial que sucede en la DA. Mencion
aparte merece el tratamiento concomitante antiagregante
plaquetario y anticoagulante.

En cualquier caso la sospecha clinica es la base del diag-
nostico de esta entidad y cobra vital importancia en estos
pacientes con formas atipicas de presentacion, puesto que
el tratamiento médico instaurado de forma precoz dismi-
nuye ostensiblemente la mortalidad.
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