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SUMMARY.

This article describes a 47 years old patient's
case carried to urgency and was
diagnosticated and trated as a clinical frame
of epigastric abdominal pain, aciopeptic
illness and suspected a grastrointestinal
bleding. He died, and during the autopsy, it
was found a thrombosis and a rupture of the
upper mesenteric artery. The mesenteric
thrombosis death rate is about 75%. The
treatment is difficut, and generally, patients
need a surgery. Principally, we observe this
kind of thrombosis between the 5th and 6th
decades of life. Frequently, it has a base
disease. The mesenteric ischemia may be
caused by an emboli or a thrombosis of the
upper mesenteric artery, or it may be a not
occlusive isquemia, or a mesenteric vein
thrombesis. The rupture of one artery as the
mesenteric, specially at this patient's age, is
usually caused by arteriosclerosis that
includes some complications as the thrombosis.
In the texts reviewed, any case that describes
the thrombosis in an associated way to the
rupture of the upper mesenteric artery was
found.

RESUMEN

Se describe el caso de un paciente de 47
aflos que ingreso al servicio de urgencias
con cuadro clinico de dolor abdominal
epigéstrico, se diagnosticé y se traté como
enfermedad acidopéptica y se sospechd
sangrado de tracto digestivo. Fallece y en
la autopsia se encuentra trombosis y ruptu-

radelaarteria mesentérica superior. La trom-
bosis mesentérica tiene una mortalidad del
75%; el tratamientoes dificil y principalmen-
te quirtirgico. Se observa principalmente
entre la quinta y sexta década de la vida y
con frecuencia existe algunaenfermedad de
base. Laisquemia mesentérica puede ser por
embolizacién o trombosis de la arteria
mesentérica superior, puede ser unaisquemia
no oclusiva o puede ser por trombosis de
una vena mesentérica. La ruptura de una
arteria como la mesentérica, a la edad de
este paciente es usualmente ocasionada
por aterosclerosis y que incluye compli-
caciones como la trombosis. En la literatura
revisada no se encontraron casos descritos
de trombosis asociada a ruptura de la arteria
mesentérica superior.

Descripcion del caso

El paciente es un hombre de 47 afios de
edad, residente en una vereda del munici-
pio de Turbo (Ant) y quién consulté al ser-
vicio de urgencias de la Empresa Social
del Estado Hospital Francisco Valderrama
de Turbo (Ant) alas 9:45 horas. Es evalua-
do por el médico de guardia quién consig-
na en la historia clinica que el paciente vie-
ne con dolor abdominal desde hace tres
dias, tipo célico y localizado en
mesogdstrio, no irradiado a ningun sitio,
sin vémito ni paro de fecales o movimientos

peristalticos. En la revision por sistemas no
se refieren hallazgos llamativos, tampocore-
fiere antecedentes personales importantes. En
el examen fisico, el paciente estd en regular
estado general, quejumbroso, palido, sudo-
1080, tensién arterial 130/90 mm Hg., pulso
100 latidos por minuto, temperatura 37°C.
Cardiovascular y pulmonar sin anomalias.
Abdomen blando, doloroso a la palpacién
en mesogdstrio, sin defensa abdominal,
peristaltismo positivo sin alteraciones, signo
de Blumberg negativo, Micro Blumberg ne-
gativo. Resto del examen fisico sin anoma-
lias descritas. Se hace un diagnéstico de en-
fermedad acido-péptica, se aplica solucion
salina intravenosa 500 cc., ranitidina una am-
pollaintravenosa y se deja en observacion.

Con el tratamiento descrito el paciente
mejora y es dado de alta dos a tres horas
mas tarde, se le formulé via oral ranitidina,
butil bromuro de hioscina y secnidazol, pero
el personal de enfermeria anota que a las
13:45 horas (cuando el paciente ya se iba a
su casa) lo observan en regulares condicio-
nes, presenta vomito (no describen sangre)
y hace una deposicion amarilla, blanda, de
apariencia normal, estd inquieto y su ten-
si6n arterial es de 95/45 mm Hg. Es evalua-
do por el médico a las 14:00 horas, se sos-
pecha sangrado de tracto digestivo, se or-
denan 1000 ccIV de Ringer Lactatoy se pide
hemograma que reporta hemoglobina 6.3%,
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hematocrito 22.4%, leucocitos 9200 y
velocidad de sedimentacidn eritrocitaria
de 2 mm/H.

A las 16:00 horas €] paciente se observa en
malas condiciones, tension arterial 70/30
mm Hg., bradicardico, sudoroso, no mejo-
ra a pesar del tratamiento con liquidos
endovenosos y entra en paro
cardiorespiratorio. Se entuba por via
orotraqueal, se pasan liquidos endovenosos
2000 cc, se practican maniobras de
resucitacion, se aplica adrenalina 5 amp
IV y 40 minutos més tarde es declarado
muerto.

En vista de que no se cuenta con un diag-
noGstico claro de la causa de muerte se dis-
cute el caso y se decide practicar autopsia
en la Unidad de Medicina Legal (localiza-
da en el mismo Hospital). En ella se en-
cuentra un cadaver fresco de raza mestiza,
contextura delgada, peso aproximado 60
Kg., pélido, con lechos ungueales
amarillosos, escleras amarillosas, sin sig-
nos externos de violencia. El sistema nervio-
so central se encontré sin alteraciones, cavi-
dad tordxica sin alteraciones, pulmones con
antracosis moderada sin otras alteraciones,
corazén sin lesiones o alteraciones aparen-
tes, con hemorragias en llama en el
endocardio izquierdo, coronarias normales.
Se encontrd ruptura del 50% de la luz de la
arteria mesentérica superior a tres centime-
tros de la salida de la aorta, con paredes
friables, ulceradas y con codgulos en la luz,
en cavidad abdominal se encontré sangre li-
bre con codgulos 1500 cc. y con gran
hemorralgia tisular en mesocolon, base del
mesenterio, base del pancreas, tejido
peripancredtico y zona distal de intestino del-
gado. Elintestino en su pared se observd con
intensa palidez. En la aorta se encontraron
placas ateromatosas en cantidad moderada.
Elestémago se encontr vacio y conuina zona
eritematosa de 2 x 2 cm. en el antro. En el
higado se encontré una masa encapsulada
de aspecto benigno en el I6bulo derecho de
3x 3 x 2cm. No se hallaron masas anorma-
les en otros sitios. No se encontraron otras
anomalias, incluyendo aneurismas y mani-
festaciones de otras enfermedades. Se con-
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cluy6 que la manera de muerte es natural,
debida a shock hipovolémico por el sangra-
do masivo debido a la ruptura de la arteria
mesentérica superior. No se solicitaron exa-
menes complementarios.

Enfermedad vascular mesentérica

Estaenfermedad no es una sola entidad, sino

un sindrome que incluye:

1. Oclusién completa o estenosis de arte-
rias mesentéricas por embolismo, trom-
bosis 0 enfermedad obliterativa.

2. Trombosis de venas mesentéricas (porta-
les).

3. Obstruccién extraluminal de arterias
mesentéricas por aneurisma adrtico,
aneurisma disecante, bandas fibrosas
y ligamentosas, o tumores.

4. Aneurismas de las arterias
espldcnicas. Y

5. Lesion traumatica de vasos viscerales.
Estas entidades producen insuficiencia
oinfarto del drea intestinal afectada.

El intestino deriva su irrigacién arterial del
tronco celiaco y de las arterias mesentéricas
superior € inferior. El intestino delgado es
irrigado por el tronco celfaco y por la arteria
mesentérica superior; el colon por ramas de
la arteria mesentérica superior y por la arte-
ria mesentérica inferior. Una rica malla de
anastomosis y el posible desarrollo de circu-
laci6n colateral son las que determinan el cua-
dro clinico de una insuficiencia arterial in-
testinal aguda o crénica.

Las oclusiones de las arterias mesentéricas
pueden ser agudas y completas (como las
debidas aémbolos 0 a trombosis), graduales
y parciales (las debidas a enfermedad arterial
obliterativa), o agudas y completas
superimpuestas en un vaso previamente
estenético. Los vasos colaterales permiten
que sea tolerada una oclusién gradual del
tronco celiaco o de la arteria mesentérica su-
perior. La oclusién aguda del tronco celiaco
odelaarteriamesentérica inferior es gene-
ralmente asintomadtica en una persona que
de otro modo esta normal; la oclusién aguda
de la arteria mesentérica superior, si no es
tratada, resulta en infarto intestinal y muerte.

El sitio més comuin de oclusién aguda o cré-
nica de la arteria mesentérica superior €s en
su origen o cerca al sitio donde sale Ja rama
denominada célica media. La oclusién com-
pleta dela arteria mesentérica inferior produ-
ce sintomas solo cuando no hay circulacién
colateral adecuada desde la mesentérica su-
perior o de la ilfaca interna (arterias
hipogastricas). Las obstrucciones venosas
clinicamente aparentes son sibitas y comple-
tas e invariablemente se deben a trombosis;
en cambio las oclusiones parciales son usual-
mente asintomaticas y debidas a compresion
externa. La incidencia relativa entre
oclusiones arteriales 0 venosas no es conoci-
da, cuando ocurre infarto intestinal no es raro
encontrar en la laparotomia o en la autopsia
trombosis de ambos lados de la circulacion,
ya que la oclusién inicial de una puede des-
embocar en formacién de codgulos enla otra.
La distincién clinica de las dos es dificil a
menudo, se ha estimado que aproximadamen-
te el 15 al 20% de todos los accidentes
vasculares significativos se deben primaria-
mente a trombosis venosa, 50% primariamen-
te aoclusion arterial y el 30 a 35% restante de
los casos el infarto intestinal ocurre en ausen-
ciade oclusiones arteriales o venosas impor-
tantes.

La oclusion aguda de la arteria
mesentérica superior es debida més comiin-
mente aembolismo que a trombosis. Las ca-
racteristicas anatomicas de esta arteria la ha-
cen mds susceptible que la mesentérica infe-
rior aoclusién embdlica sintomdtica. Su sali-
da de la arteria aorta tiene un dngulo agudo,
corre casi paralela ala aorta, por lo cual tiene
una linea de conexion casi directa al corazén
con la consecuente presencia de altas presio-
nes, ello contribuye ademés a que se presen-
ten turbulencias en el flujo y a la formacién
de ateromas con sus temibles consecuencias
como se verd mds adelante. Su orificio de
salida es més grande que el de la mesentérica
inferior y esto permite que entren coagulos
mds grandes. En cambio en la inferior entra-
rén codgulos mas pequefios que se alojan més
distalmente.

Lamayoria de los émbolos vienen del cora-
z6n, originados en trombos murales (por
ejemplo en pacientes postinfarto o con
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fibrilacién auricular), mds raro es que se
originen en endocarditis vegetativa, en pla-
cas ateromatosas de la aorta o que se des-
prendan durante un procedimiento invasivo.
El émbolo puede ocluir el orificio de salida
de la mesentérica, principalmente si hay un
estrechamiento previo por placas
ateromatosas, 0 mas comuinmente se ob-
serva que se aloja en la ramificacién de la
célica media (donde la arteria se estrecha),
el émbolo podra permanecer en su localiza-
cién inicial o fragmentarse y transportase
mas distalmente. El efecto inicial del émbo-
lo en la arteria es un espasmo de las ramas
distales que junto con la oclusién del tronco
principal no da tiempo a formar circulacién
colateral y en el transcurso de horas se for-
mardn trombosis distales secundarias. La
oclusién subita del tronco superior causa
isquemia de todo el intestino delgado deba-
Jjo, del ligamento de Treitz y de la mitad
proximal del colon. Rara vez, cuando se
presentan canales de circulacién colateral
desde el tronco celiaco y desde la
mesentérica inferior, el intestino sobrevive.

Cuando la oclusién es ocasionada por trom-
bosis, casi siempre hay una lesién
ateromatosa previa pero es menos usual que
se sobreimponga a un aneurisma adrtico que
comprometa el vaso o a una afeccién por
tromboangeitis obliterante o pericarditis
nodosa. Una disminucién brusca en el gasto
cardfaco usualmente precede al evento
trombético final. Cuando es una trombosis
stbita la extension es la misma que en la
embolia. Pero si es de instalacién crdnica hay
lugar a que se desarrollen canales colatera-
les y de esto dependerd la extension del in-
farto. En las enfermedades vasculares
inflamatorias usualmente se afectan ramas
pequefias y el infarto serd en segmentos me-
Nos extensos.

La trombosis de las venas mesentéricas
ocurre en una gran variedad de condi-
ciones, incluyendo estados de
hipercoagulabilidad, estasis venoso e in-
flamacién. En casi todos los casos se afec-
ta la vena mesentérica superior, mientras
que solo el 5% de casos involucran la vena
mesentérica inferior. El flujo colateral en la
distribucién de la vena mesentérica supetior

es usualmente suficiente para impedir el in-
farto intestinal. Sin embargo la trombosis de
venas pequefias puede también conducir ain-
farto transmural.

Desde el punto de vistade la PATOLOGIA
la oclusién sdbita completa causa un infarto
isquémico en el cual el intestino se ve pali-
do (por espasmo de los vasos intramurales)
y se produce ulceracién de la mucosa. En
este punto el intestino es hiperténico y con-
traido. En una o dos horas el espasmo ini-
cial desaparece y los capilares en el intesti-
no anéxico se dilatan con sangre. Debido a
la trombosis subsecuente en sitios distales a
la oclusidn inicial hay fatiga de la muscula-
tura intestinal y hay pérdida de la contracti-
lidad. Luego sigue la trombosis de las venas
viscerales y la pared intestinal llega a ser iner-
te, abotagada y ciandtica. A medida que el
infarto progresa hasta una necrosis comple-
ta de la pared del intestino, el aspecto
cianético se hace mds evidente y comienza
a escurrir un fluido serosanguinolento a la
cavidad peritoneal. El resultado final es un
infarto hemorrdgico (independiente si la
oclusion primaria fue venosa o arterial).

Las manifestaciones clinicas de una obs-
truccién arterial completa y subita son las
de una emergencia quirtrgica con todas las
manifestaciones de la pardlisis del
peristaltismo y pérdida de viabilidad del in-
testino afectado; pero pueden variar desde
un leve cuadro doloroso crénico hasta un
episodio catastréfico agudo, dependiendo
de la extensién, velocidad vy sitio de la oclu-
sién. Las manifestaciones clinicas usual-
mente son las mismas por embolismo o por
trombosis. Los hombres son més afectados
que las mujeres, la edad de incidencia pico
estd entre la quinta y sexta décadas de la
vida. Frecuentemente el paciente tiene ma-
nifestaciones de enfermedad coronaria,
fibrilacién auricular o enfermedad
arteriosclerética generalizada. Mas de una
tercera parte de los pacientes tienen antece-
dentes de dolor abdominal luego de la
ingesta de alimentos (angina intestinal). Lo
mas llamativo al examen es el dolor abdo-
minal severo, que no cede a los analgésicos y
que es desproporcionado a los hallazgos cli-
nicos, es de inicio stibito, al comienzo tipo
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cdlico y luego constante, se inicia en zona
media del abdomen o epigastrio y luego se
generaliza. Puede haber vémito y puede ser
con sangre. Puede haber diarrea (a veces con
sangre) y luego constipacién. En una quinta
parte de los pacientes se ha observado una
cianosis moteada en abdomen y flancos,
como manifestacién de bajo gasto cardiaco
¢ infarto extenso del intestino. Usualmente
el abdomen no se distiende sino hasta los
tiltimos estadios, el espasmo muscular vo-
luntario e involuntario estara presente pero
casi nunca hay abdomen en tabla. Se pre-
senta hipersensibilidad e hipersensibilidad
de rebote (signo de Blumberg) y son mds
marcados sobre la zona de intestino afecta-
da. Cuando el infarto es de un segmento
corto puede palparse masa. Los sonidos in-
testinales inicialmente se aumentan pero
luego desaparecen. Al inicio no hay altera-
ciones en los signos vitales, luego puede ha-
ber fiebre, taquicardia e hipotension (por el
secuestro de liquidos en pared intestinal y
en cavidad abdominal, ello conlleva ademés
bajo gasto urinario). Se ha observado co-
lapso circulatorio agudo cuando hay oclu-
si6én del tronco principal de 1a arteria, es re-
versible pero luego reaparece cuando se ins-
tala el proceso antes descrito de necrosis in-
testinal. El diagndstico clinico correcto es
diffcil de hacer inicialmente y se debe sos-
pechar por los antecedentes médicos del pa-
ciente.

Los estudios diagnésticos pueden sernor-
males al inicio, luego pueden mostrar
leucocitosis (por encima de 20000). Por
la hemoconcentracién debida al secuestro
de liquidos se puede aumentar el
hematocrito. Al final del cuadro se pue-
den aumentar las amilasas, los fosfatos,
enzimas intracelulares y creatin
fosfoquinasa. Casi siempre hay acidosis
metabdlica con déficit de bases y el grado
de esta alteracion se correlaciona con la
extension del infarto intestinal. Las radio-
grafias a menudo no son de ayuda pero
pueden mostrar edema de lamucosa y asas
con aire; en fases tardias puede haber aire
en vasos mesentéricos y portales, esto es me-
jor visualizado en la tomografia axial
computarizada (en el corte al nivel del higa-
do). Cuando se sospecha la oclusién debe
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hacerse una angiografia mesentérica, la cual
ademds de confirmar el diagnéstico permi-
te que por el mismo cateter se pueden in-
fundir medicamentos vasodilatadores.

El tratamiento es fundamentalmente qui-
rirgico de urgencia (antes de que ocurra
gangrena y perforacién del intestino). An-
tes delos afios 50 el tinico manejo que existia
eralareseccin del intestino isquémico y hay
escasos reportes de revascularizacién y re-
seccion. En 1957 Shaw y Rutledge repor-
tan la primera embolectomia exitosa sin re-
seccién y Shaw poco después describe un
caso de tromboendarterectomia exitosa.
Pero atin asf la mortalidad contimia siendo
alta ya que estos procedimientos se deben
practicar a las pocas horas de ser iniciada la
oclusién. Boley y asociados recalcan la im-
portancia de un diagnéstico radioldgico
agresivo, con rdpida terapia
hidroelectrolitica, manejo de la falla car-
dfaca y las arritmias y si el arteriograma
demuestra un émbolo o espasmo se apli-
ca por el cateter un vasodilatador
(papaverina hidrocloruro 60 mg/hora en in-
fusién continua) y también se ha usado
glucagén (por el cateter del angiograma o
por via venosa periférica 1 Ug/Kg/min.), el
tratamiento se continda mientras exista do-
lor abdominal y hasta que el arteriograma
demuestre perfusion distal. Muchos pacien-
tes son llevados a cirugia mientras reciben
estos tratamientos, si el infarto es de un seg-
mento corto se puede hacer reseccion y
anastomosis termino-terminal, incluso se des-
cribe que hasta el 70% de intestino delgado
puede ser resecado sin crear serios trastor-
nos digestivos, especialmente si se preserva
la vdlvula ileocecal. Cuando la oclusién es
en el tronco arterial principal el manejo es
reconstruccion del vaso si el proceso
isquémico es reversible, esto se puede eva-
luar observando si hay peristaltismo. Si el
intestino es necrotico el tinico procedimien-
toes reseccion, y aunque esta es muchas ve-
ces extensa, es la tnica esperanza y el pa-
ciente debera ser alimentado por via
parenteral.

Dentro de las técnicas quirtirgicas se descri-
be el uso del cateter con balén (Fogarty), el
usodel doppler, lainfusién de fluoresceina y
eluso de laluz de Wood para evaluar el esta-
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do de la vascularizacién antes y después de
los procedimientos. Ademds en muchas oca-
siones se requerird una cirugia de segunda
mirada. Es muy importante el manejo pre y
postoperatorio con liquidos y electrolitos y el
usode antibiéticos de amplio espectro yaque
se da el fenémeno de traslocacién bacteriana.
Es importante también el uso de sonda
nasogéstrica. En pacientes con reconstruc-
cién arterial a veces se usa heparina para
anticoagular.

La mortalidad total de la oclusién
mesentérica superior varfa entre el 56 y el
85%. Boley y asociados reportan mortali-
dad del 45% usando técnicas radiolégicas
y quirdrgicas agresivas y tempranas. Se
describe que la mortalidad es més alta por
oclusién aguda por trombosis comparada
con el embolismo. Sin tratamiento el dece-
so puede ocurrir incluso en 48 horas. La
causa de muerte es usualmente peritonitis
que desencadena sepsis. La frecuente aso-
ciacién con edad avanzada, trastornos
arterioescleréticos cardiovasculares, rena-
les y de otros érganos contribuye a las altas
ratas de mortalidad.

Elinfarto mesentérico no oclusivo se ob-
serva en cerca del 30% de pacientes con
infarto mesentérico, en estos casos un exa-
men cuidadoso no demuestra oclusién
arterial o venosa importante. Ottinger y
Austen describen que es la causa més fre-
cuente de gangrena intestinal debida a tras-
toros circulatorios, produce necrosis in-
testinal difusa y es invariablemente fatal.
Se relaciona a entidades que causen bajo
gasto cardiaco (colapso circulatorio prolon-
gado, sepsis, falla cardiaca, hipovolemia,
etc.) y con frecuencia es el evento final en
este tipo de enfermedades, se ha explicado
que se trata de un espasmo esplécnico pro-
longado e incluso la terapia con
vasopresores para el shock puede
empeorarlo. Lalesion patologica se presenta
inicialmente en la mucosa, ya que es la que
primero se afecta cuando baja la presion de
perfusién por debajode 15 mm Hg. Los sig-
nos y sintomas son usualmente similares a
los de 1a oclusién aguda, aunque los pacien-
tes son generalmente de mayor edad y el in-
farto se desarrolla mas lentamente (en cosa

de dfas), son mds comunes las enfermeda-
des concomitantes y el tratamiento bésico es
corregir el trastorno de base y el uso de
vasodilatadores por cateter de angiografia
(isoproterenol, tolazolina hidrocloruro,
papaverina hidro-clururo), debido a que
usualmente la isquemia es méas extensano es
factible la reseccién. La mortalidad es ma-
yor al 80% de los casos. En los ancianos,
debido aun bajo flujo sanguineo, también se
describe un cuadro de colitis isquémica, con
dolor abdominal y sangrado rectal, su diag-
nostico se hace por sigmoidoscopia y se re-
suelven en un periodo de dos a cuatro sema-
nas con manejo médico.

La ruptura de una arteria

por causas no traumdticas puede obedecer
a diferentes causas, entre las mas comunes
estdn las anomalias congénitas de la pared,
principalmente los aneurismas, las enfer-
medades de la pared entre las que se cuen-
tan las diferentes vasculitis, los trastornos
de la coagulacidn, la ruptura de aneurismas
por hipertension arterial, entre otros. En las
personas de edad avanzada la principal en-
fermedad que puede atacar a las arterias es
la arteriosclerosis que literalmente signifi-
ca "endurecimiento de las arterias” y den-
tro de este término se incluyen tres varian-
tes morfoldgicas diferenciadas:

Aterosclerosis, calcificado delamediade
Monckeberg y la arteriolosclerosis La
aterosclerosis es la forma més comn e im-
portante de la arterioscle-rosis y las ano-
malias morfoldgicas claves en ella consis-
ten en engrosamientos focales de la intima
y acumulaciones lipidicas, produciendo las
caracteristicas placas ateromatosas o tam-
bién llamadas placas fibrosas, fibrograsas,
lipidicas o fibrolipidicas. Estas tienen un
aspecto entre blanco y blanco amarillento
y sobresalen en la luz de la arteria con ta-
mafios variables.

La distribucion de las placas
aterosclerdticas en el ser humano es caracte-
ristica, la aorta abdominal se afecta con
mucha mdas frecuencia que la aorta
tordxica, y las lesiones adrticas tienden
a ser mucho més prominentes alrededor
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de los orificios de sus ramas principales
incluyendo a la mesentérica superior y con
las consecuencias adversas que esto con-
lleva. En orden descendente (después de
la aorta abdominal inferior), los vasos mas
afectados son las arterias coronarias (gene-
ralmente en los primeros 6 centimetros), las
arterias popliteas, la aorta tordxica descen-
dente, las arterias carStidas internas y los va-
sos del poligono de Willis. En los vasos de
las extremidades superiores habitualmente
son diseminadas, al igual que en las arterias
mesentéricas y renales, excepto en tomo a
sus orificios de salida (principalmente esto
se debe a las altas presiones y alas turbulen-
cias antes mencionadas). No obstante, en ca-
sos individuales, la gravedad de la
aterosclerosis en una arteria no predice la
gravedad en otra. Las lesiones aterosclercticas
suclen afectar la pared arterial solo parcial-
mente alrededor de su circunferencia (lesio-
nes "excéntricas”) y son parcheadas y varia-
bles alo largo del vaso.

Las placas aterosclerdticas tienen tres com-
ponentes principales:

1. Células musculares lisas, macréfagos
y otros leucocitos.
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2. Matriz extracelular de tejido
conectivo, compuesta por coldgeno,
fibras eldsticas y proteoglicanos y

3. Depésitos lipidicos intracelulares y
extracelulares. Estos tres componen-
tes se presentan en proporciones va-
riables en las distintas placas, dando
lugar a un espectro de lesiones. En
este espectro o gama de lesiones de
la aterosclerosis, la "lesién complicada”
es la de mayor importancia clinica.

La lesion complicada estd definida por
los siguientes cambios: Casi siempre los
ateromas de la enfermedad avanzada su-
fren una calcificacién parcheada masi-
va. Las arterias pueden convertirse prac-
ticamente en "cafierfas" rigidas y por
ejemplo la aorta puede adquirir la fragi-
lidad de una cascara de huevo. Emplean-
do la calcificacién como un marcador,
la nueva tecnologia, como por ejemplo
los ultrasonidos intravasculares o la
tomografia computarizada ultrarrdpida,
pueden proporcionar un medio exacto
y no invasivo de ayuda al diagndstico.
La rotura focal, la ulceracién
macroscépica o ambas, de la superficie
luminal de las placas ateromatosas pue-
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descrito.
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