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RESUMEN

BUSQUEDA DE ANEURISMA AORTICO ABDOMINAL EN PACIENTES
CON HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA. Vega  Gonzilez M'T-
Servicio de Medicina Interna del Hospital General de Ticoman. S8,
México D.F.

La hipertension arterial sistémica (HAS) es la enfermedad cronica mis comin
de nuestro medio, durante su cvolucion daita la pared arterial favoreciendo fa
presencia  de  complicaciones, OBIETIVO: Detectar la  presencia  de
ANEURISMAS AORTICOS ABDOMINALES (AAA) en los pacientes con
HAS de acuerdo al tiempo de evolucion de fa HAS, MATERIAL Y METODO:
75 pacientes (42 masc y 33 fem) de 40-65 afios, con HAS divididos en 4 grupos
de acuerdo al tiempo de HAS, GRUPO | 25 pacientes de menos de 10 afios de
ser hipertensos, GRUPO 2 25 sujetos de 10-20 afios con [HAS, GRUPO 3:
mas de 20 afios de HAS, se¢ compardé con un grupo 4: 25 pacientes no
hipertensos; realizandose  ultrasonido  abdominal — para  buscar  AAA.
RESULTADOS: ninglin paciente del grupo 4 presenté AAA, mientras que 11
hipertensos ( 14.66%) lo  desarroltaron, (P=0.01) . El tratamicnto
antihipertensivo de los que desarrollaron AAA  fue de betabloqueadores (BB)
(4), alfametildopa (AMD) (4), y un paciente con inhibidor de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA), en el resto de los pacientes 33 recibicron
calcioantagonistas ( CA) 23 IECA y un paciente la asociacion de CA mas
IECA. CONCLUSIONES: La presencia de AAA en hipertensas cs
significativamente mayor que en los sujetos normotensos en fornia directamente
proporcional al tiempo de evolucion de la HAS, viéndase relacion con el
tratamiento a base de BB y AMD.
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SUMMARY

SEARCHH  TO ABDOMINAL  AORTIC ANEURYSM IN A
NIPERTENSIVE PATIENTS, Vega Gonzdlez MT. Internal Medicine
Service. Ticoman General Hospital, México I).F.

The high blood pressure is the common out cronic disease in our
country, during its evolution affect the arterial wall, which causes
complications. OBJETIVE: Detee the abdominal aortic aneurysm presence
(AAA) in patients with hypertension, aceording to its evolution time. METHOD
AND MATERIALS: seventy patients (42 male and 33 female) ages between
40-65 years old hypertension, divided in three groups according to the sickness
evolution time in the next way, GROUP 1: 25 patients less than ten years
evolution, GROUP 2: 25 patients from 10-20 years of hypertension, GROUP 3:
with more than 20 years evolution and they were compared with group 4 with
25 no hypertensive patients. We did an ABDOMINAL ULTRASOUND
loocking for AAA in all of them. RESULTS: no patients from group 4
presented AAA while eleven hypertensive patients (14.66%) developed them
(P=0.01). 'T'he antihipertensive treatment in patients who AAA was in beta-
blocker base (BB), (4), alfametildopa (AMD) (4) and a patient  with
angiotensin converting enzyme inhibitor (IACE), and the rest of the patients 33
of them received caleium angtagonist (CA), 23 1ACE and 1 patient the
asociation CA and IACE. CONCLUSIONS: The AAA in hypertensive patients
is more frecuent than in normotense people ina proporcional directly way with
the disease evolution time we found refation with the treatment with BB and
AMD.



INTRODUCCION
ANTECEDENTES:

PATOGENESIS DEL  ANEURISMA  AORTICO
ABDOMINAL.

La patogénesis del aneurisma adrtico abdominal (AAA)
involucra muchos factores, sin embargo la destruccion de la
clastina en la pared de la aorta es el evento clave que cambia
la carga producida por la presion sanguinea sobre las fibras de
colagena. Esto se exacerba con la hipertension arterial (HAS),
la EDAD y el TABAQUISMO, los cuales se consideran
factores de suma importancia en la patogénesis del AAA,

DEBILITAMIENTO DE LA PARED DE LA AORTA.

Los clementos estructurales mas importantes de la pared
aortica son la clastina y la colagena. Estas se disponen junto
con células de masculo liso en maltiples Abras elasticas
concéntricas formando la unidad de estructura basica de la
aorta media, la elastina como su nombre lo dice es facilmente
distendible, pudiéndose elongar lo doble de su tamafio y
recobra facilmente sus dimensiones. Los tipos de colagena I y
11 son las formas principalmente encontradas en la pared de la
aorta las cuales tienen propiedades diferentes (1). Otras
microproteinas fibrilares también contribuyen a la estabilidad
estructural de la aorta, esto se evidencia claramente en cl
Sindrome de Marfan, en el cual existen cambios mutacionales
en la fibrilina asociada a disecciones aneurismaticas (2). La
evidencia de la destruccion de la clastina es importante en la
patogénesis de los aneurismas, los cuales ocurren con mayor
frecuencia en la aorta abdominal cuando la cantidad de clastina
lamelar disminuye marcadamente cn comparacion con la aorta
toracica.



La destruccion enzimatica de la elastina impuesta en los vasos
sanguincos resulta en una dilatacion, la disrupeion de la
clastina por la instalacion de clastasa intraarterial produce
ancurismas en modelas animales “in vivo”. Pero la extension
de la destruccion de la elasting parece ser independiente del
diametro del ancurisma, sugiriendo que la destruccion de la
clastina ocurre cn estadios iniciales del praceso patogénico y la
actividad de la clastasa se incrementa en la pared de la aorta de
pacientes con ancurisma, reciprocamente relacionado al
contenido de elastina. El calcio induce desgranulacion de la
clastasa de los neutréfilos, incrementandose la actividad de la
clastasa en pacientes con AAA., por lo que ¢ste mecanismo
puede ser ¢l evento primario en la patogénesis de los
aneurismas. (3) Una deficiencia en la coldgena tipo 1V ha sido
identificada como anormalidad en ¢l Sindrome de Ehlers
Danlos tipo 1V, un desorden hereditario que incluye fragilidad
arterial 'y aneurismas como primera manifestacion, y una
deficiencia de la colagena tipo 111, también se ha asociado con
una ruptura intracercbral ancurismatica .(4)

MECANISMOS DE DANO EN LA PARED DE LA AORTA
Algunas observaciones pueden ser consideradas , incluyendo
las bases familiares de los ancurismas , la asociacidon con el
habito tabaquico, aterocsclerosis y ¢l papel de la respuesta
inflamatoria. (5)

FACTORES GENETICOS:

Se reconoce que una historia familiar en primer grado es un
factor de riesgo para AAA, defectos hereditarios cn la clastina
y colageno pueden originar directamente un debilitamiento en
la pared de la aorta. (6)
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FACTORES GENETICOS

La variacion en el gen de la elastina, es un factor poco
importanie y que no ha sido demostrado en pacientes con
AAA, sin embargo una mutacion de una base en sustitucion de
Arginina por Glicina en fa posicion 619 de la colagena tipo 11
st ha sido descrita.  Un estudio reciente de 54 pacientes con
AAA demostré una mutacion en la precolagena tipo 1y
variantes polimarficas de colagena tipo 1l fueron detectadas
usando restriccion de endonucleasas. Un nimero de enzimas
proteoliticas, incluyendo elastasas, colagenasas, gelatinasas y
cstromelisina, se  han encontrado incrementadas  sus
concentraciones en la capa media de los ancurismas de fa aorta
abdominal las cuales son facilmente inhibidas por tejida
inhibidor de metaproteasas.

TABAQUISMO

La fuerte asociacion entre fumar cigarrillo y AAA ha sido
reconocido por mas de 20 afios, el incremento en la
prevalencia del aneurisma ha sido paralelo con el incremento
en ¢l consumo de cigarrillos, aunque no todos los pacientes
con AAA son fumadores . Estudios previos han demostrado
que la muerte por ruptura de aneurisma es mas frecuente en
pacientes fumadores que en no fumadores y una serie de
estudios ultrasonograficos en los cuales s¢  detectaron
pequefios aneurismas en pacientes que continuaron fumando y
esto se asocio con un incremento en los niveles de cotinina un
metabolito de la nicotina. Productos de la combustion del
tabaco contribuyen a la inactivacion de la alfa-1-antitripsina
por oxidacion de la metionina la cual puede influir en la
degradacion de las enzimas proteoliticas de la pared aortica.
Estudios de autopsia han demostrado que el cigarrillo es un
potente factor de riesgo para la ateroesclerosis adrtica y para
la ateroesclerosis coronaria.



ATEROESCLEROSIS

La aterocsclerosis es la causa mas frecuente de formacion de
ancurismas aorticos, en los adultos mayores de 50 afios. En el
examen oftalmoscdpico es comiin observar que el proceso
ateroesclerotico se ha extendido de la intima del vaso a Ia
media y que presenta una destruccion amplia de las fibras
clasticas y musculares que constituyen el soporte de la aorta.
La destruccion de dicha capa media da lugar a una expansion
local progresiva de la aorta. Dado que la ateroesclerosis es
muy frecuente en la aorta ABDOMINAL ASCENDENTE
debajo de las arterias renales, la mayoria (75%) de los
ancurismas  ateroescleroticos  se  encuentra  en  dicha
localizacion. (7)  La mayoria de los AAA se presentan en
forma de masas pulsatiles asintomiticas sobre la cicatriz
umibilical, aunque a veces se observan por primera vez en
forma de calcificaciones curvilineales, retroperitoneales en
radiografizs de abdomen, durante los periodos de expansion
rapida de los ancurismas abdominales producen dolor en la
parte baja de la espalda, ¢! abdomen y las ingles, la masa
pulsatil se vuelve a menudo hipersensible y se hace evidente en
el paciente asintomatico. En estudios previos se demostro que
los pacientes con AAA tienen niveles séricos de lipidos mas
altos comparados con la poblacion general. (8)



RESPULESTA INFLAMATORIA

En 4-10% de los pacientes sometidos a cirugia por AAA ¢l
aneurisma se encuentra con inflamacion en la pared de la aorta,
con estructuras densamente adheridas, posterior a la téenica
algn grado de infilrado inflamatorio es visto en exdmen
histologico de la pared de un ancurisma aortico abdominal y
esto puede ocurrir como resultado de la liberacion de
mediadores  inflamatorios  en  respuesta  a  procesos
ateroescleroticos. (9)

FACTORES QUE INCREMENTAN LA CARGA SOBRE
LA PARED DE LA AORTA.

La HIPERTENSION es considerada como un factor de riesgo
para AAA lo cual estd asociado con un aumento en la
prevalencia y un riesgo de ruptura, sin embargo la
HIPERTENSION ARTERIAL se ha involucrado en la
patogénesis del aneurisma exacerbando el efecto preexistente
que debilita la pared aortica. La localizacion del ancurisma
aortico abdominal, la presion de pulso en la aorta se
increnienta tanto como la presion que se produce en la
bifurcacion de la aorta y se ha sugerido que una disminucion
en el radio es mas comin en regiones de presiones de presion
mayor, pero directamente la presion medida en la aorta no
ancurismatica ha demostrado tener una presion de pulso
similar a la arteria braquial.

El proceso de dilatacion por si mismo influye sobre la carga de
la pared aodrtica y la tension de la pared que puede
determinarse aplicando en ¢l ventriculo la ley de Laplace que
relaciona la tension con la presion de distension de una
superficie de paredes delgadas.



En la ecuacion fa ley relaciona las distintas tensiones con la
presion interna (P) de la manera siguiente. (10)

TL+T2=P

Donde T1y T2 representan las tensiones perpendiculares entre
s1 que actuan en la superficie RI y R2, los radios de curvatura
de la superficie y ¢ ef espesor de la pared. Con fines practicos
podemos representar el ventriculo izquierdo como una esfera y
la aplicacion de fa ley de Laplace a la misma que origina fa
siguiente ecuacion de tension (T) de la pared sobre fibras
miocardicas.
T=PXR

2¢

in sentido estricto la fuerza desarrollada por unidad de
superficie en el ventriculo izquicrdo normal, viene definida, de
acuerdo con la tay de Laplace por tension de fa pared, de
forma que ambos factores tamaiio y PRESION intracavitaria y
grosor de la pared, contribuyen a la determinacion del
consuma de oxigeno (MVO?2). Investigadores experimentales
han demostrado que la relacion entre la tension de la pared y
MVO?2 es casi lineal de modo que cuando la tension se
duplica, se produce un incremento del 40% en el consumo de
oxigeno. (11)



EFECTO DE LA EDAD.

Il AAA es una enfermedad de personas de edad mayor y es
poco comiun en personas menores de 50  afios,
incrementéindose su prevalencia en mayores de 85 afios, la
cdad estd intimamente relacionada con la contaminacion de la
elastina adrtica por una proteina polar fraccionada la cual es
independiente de In ateroesclerdsis aortica, el efecto de estos
cambios produce modificaciones en la presion de la aorta. Una
aorta de 20 afios ¢s tres veces mas elastica que una de 70 aiios

(1.
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L5 ancurisma adrtico abdominal ocurre con una frecuencia del
2-3% de fa poblacion y su ruptura produce una mortalidad del
78-94% causando 15,000 defunciones por afio en los Estados
Unidos de Norteamérica. (13) Y los aneurismas abdominales
son los ancurismas ateroescleroticos mas comines, csto se
relaciona probablemente con la frecuencia con la que la aorta
abdominal esta afectada por ateroesclerosis y quizd a factores
mecanicos que crean un flujo turbulento en la bifurcacion de la
AAA. Con el aumento de la edad de la poblacion los
aneurismas abdominales estan aumentando de frecuencia pues
la mayoria de los pacientes se cncuentran entre fa sexta-octava
década de la vida, los hombres resultan afectados con mayor
frecuencia que las mujeres en proporceion aproximada de 10:1.
La localizacion anatomica de los ancurismas abdominales por
lo tanto los hace siempre accesibles a la extirpacion quirdrgica,
pues se puede insertar un injerto proximalmente desde la aorta
abdominal debajo de las arterias renales hasta las arterias
iliacas externas distalmente. El tamafio de los ancurismas varia
desde 2-3 ems de diametro mientras que otros pueden crecer
hasta un didgmetro de 10-15 cms antes de ser descubiertos
accidentalmente por palpacion. El tratamiento por excelencia
es quirdrgico ya que es pasible vigilar nada mas los ancurismas
menores de 5 cms de diametro con seguridad refativa, a menos
que se amplien o se vuelvan sintomiticos. (14) En caso de
ancurisnias asintomaticos que miden por lo menos 5-6 cms de
didmetro, serd necesario operar a menos que se encuentren
otras alteraciones que incrementen notablemente el riesgo
operatorio o amenacen con la vida del paciente, hay poca
correlacion entre ¢l tamafio de los ancurismas asintomdticos
mayores de 5-6 cms, la ausencia de sintomas y la tendencia a la
ruptura, la mortalidad operatoria en aneurismas rotos es casi
10 veces mayor que la de la operacion planeada, por otra parte
cuando el ancurisma se vuelve doloroso, suele indicar ruptura
consumada o inminente. (15)



OBJETIVO

Determinar a frecuencia de aneurisma aortico abdominal en
pacientes con hipertension arterial sistémica.



BUSQUEDA DE ANEURISMA AORTICO
ABDOMINAL EN PACIENTES CON
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA.

JUSTIFICACION:

¢, Cudl sera la frecuencia de aneurisma adrtico abdominal en
pacientes con hipertension arterial sistémica en nuestro medio?



HIPOTESIS:

Los pacientes con hipertension arterial sistémica desarrollaran
ancurisma adrtico abdominal cn relacion directa con los afios
de evolucion hipertensiva.

HIPOTESIS DE NULIDAD

Los pacientes con hipertension arterial sistémica desarrollaran
ancurisma adrtico abdominal éste no estara en relacion directa
con los afios de evolucion hipertensiva.



MATERIAL Y METODO

Se incluiran 75 pacicntes con HAS divididos en 4 grupos de
acuerdo al tiempo de evolucion de la enfermedad de la
siguiente manera: - Grupo 11 25 pacientes con menos de 10
aiios de ser hipertensos, Grupo 2: 25 sujetos de 10-20 afios
de ser hipertensos, Grupo 3 mas de 20 afios de cvolucion,
Grupo 4 : grupo control con 25 pacientes no hipertensos. A
todos sc realizard ultrasonido adrtico abdominal en busca de
ancurisma.

METODO ESTADISTICO EMPLEADO

Prucba exacta de Fisher.
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CRITERIOS

CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes con diagnostico de HAS mayores de 30 afios y
menores de 90 independientemente del tiempo de evolucion.
Sin tmportar sexo o que presenten patologia agregada.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes que sean menores de 30 afios y mayores de 90 afios.
Pacientes con ascitis.
Pacientes con algan grado de encefalopatia.



TAMANO DE LA MUESTRA:

Grupo de 100 personas divididas en 4 grupos, cada uno

distribuido de Ia siguiente manera:

Grupo 1: 25 pacientes con diagnostico de HAS con menos de
10 afios de ser hipertensos.

Grupo 2; 25 pacientes con 10-20 afios de ser hipertensos.

Grupo 3: 25 pacientes con mas de 20 afios de ser hipertensos.

Grupo 4: grupo control, con 25 pacientes no hipertensos.



e

TIEMPO DE ESTUDIO:

El estudio se levo a cabo en el Hospital General de Ticomin
ubicado en calle Plan de San Luis s/n ¢n un periodo de abril
de 1994 a julio de 1995 a personas que tuvieron criterios de
inclusion se les hizo deteccion de ancurisma aditico por medio
de ultrasonografia abdominal, previa aceptacion del paciente.

19



TIPO DE INVESTIGACION

DISENO DEL ESTUDIO:

Observacional
Prospectivo
Transversal

Comparativo



CEDULA DE RECOLECCION DE
DATOS

Nombre

Sexo

lixpediente

[dad

Afios de hipertenso

Se conocia con aneurisma abdominal
(si) (no)

Datos de USG abdominal

2



RESULTADOS

Ningm paciente del grupo 4 ( sin HAS) presentd aneurisma
aortico abdominal, micntras que 11 pacientes hiperiensos
(14.606%) lo desarrollaron (P=0.01)

GRUPO ANEURISMA ABDOMINAL _SE SABIA CON_AA

Grupo | 2 0
Grupo 2 4 {
~ Grupo 3 5 2

Bl tratamiento  antihipertensivo  de  los  pacientes  que
desarrollaron AA fue a base de betabloqueadores (BB),
alfametildopa (AMD) y un paciente con inhibidor de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA), en el resto de los
pacientes 33, recibieron calcioantagonistas (CA), 23 IECA y
un paciente la asociacion de CA mis 1ECA.
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DISCUSION

La HIPERTENSION es la enfermedad cronica mas frecuente
en nuestro medio y ef 23% de la poblacion en México ¢s
hipertensa, siendo la complicacion mas frecuente el daiflo
vascular el cual repercute en la calidad de vida del paciente.
Dada la frecuencia de aneurisma adrtico en la evolucion de la
HIPERTENSION arterial sistémica es de suma importancia
tencr en cuenta la existencia de dicha patologia, para ofrecer
una mejor alternativa en su tratamienta,

Por siempre la ultrasonografia abdominal adrtica ha sido el
estudio de gabinente en el diagnostico de un aneurisma
abdominal, pero las (ltimas décadas los avances a pasos
agigantados en la investigacion de nuevos y mas modernos
aparatos que ayuden al clinico a vislumbrar patologias a sido
considerablemente sorprendente; por este modo se obtiene la
utitizacion de la tomografia axial computarizada; la resonancia
magndtica, la ccografia bidimencional, la endoscopia fibro-
Optica y  recientemente  las  imagenes  oblenidas  por
ultrasonografia intravascular, como una nueva alternativa cn
la biisqueda de ANEURISMA AORTICO, pero consideramos,
que lo mas moderno o, lo Gltimo no es siempre lo mas practico
o de mayor wtilidad en nuestro medio, por fo que nosotros
utilizamos la ultrasonografia abdominal confirmando que es un
estudio de primera instancia en donde el clinico apoya sus
conocimientos para hacer un diagnostico preciso  de
ANEURISMA  AORTICO asi como ser el de  mayor
accesibilidad , menor costo, menos invasivo y dafiino que se
tienc hasta ahora.

n



La patogénesis de los AAA involucran una compleja
interaccion de variedad de factores y es posible integrar
diferentes procesos como la destruccion de la clastina sin
embargo ¢l mecanismo por o cual esto ocurre es clave
fundamental ¢n la formacion de los ancurismas (1), La
HIPERTENSION  produce efectos que involueran la
elasticidad en la pared de fa aorta, al punto tal que zlteran las
fibras de colageno y exacerban los electos de degradacion de
fa elastina.

Llaman la atencion los estudios previos en los cuiles se
investigd la expansion de los ancurismas aorticos abdominales
en pacientes que recibieron betabloqueadores, demostrandose
que en los pacientes que recibieron dicha lerapéutica la
expansion de los aneurismas fue menor pero no su ruptura en
comparacion con los que no recibicron tratamiento a base de
betabloqueadores (16) ya que ¢l propanolol tiene un efecto
tnico , el de disminuir la expansion del aneurisma por
remodelamicnto de las proteinas estructurales de la aorta,
siendo estos efectos independientes de la reduccion de la
presion sanguinca. En nuestro estudio encontramos que los
pacientes que desarrollaron AAA estaban bajo tratamiento a
base de betabloqueadores y alfametildopa siendo todo lo
contrario a lo reportado en la literatura mundial. Asi mismo
encontramos que los pacientes que cstaban bajo tratamiento a
base de calcioantagonistas fue nula la incidencia de AAA
probablemente debido a que los calcioantagonistas inhiben la
desgranulacion de la elastasa de los neutrofilos, inhibiendo la
destruccion de la elastina a nivel adrtico.



CONCLUSIONES

La frecuencia de aneurisma adrtico abdominal en los pacientes
hiperiensos ¢s significativamente mayor que en los sujetos
normotensos en forma directamente proporcional al tiempo de
evolucign, Hfama la atencion la refacion de AAA con
tratamiento a base de betabloquadores y alfametildopa.



TABLAS

EDAD Y TRATAMIENTOQ DE HAS

T 40-45  46-49  50-54  55-59  60-64 +065 Total
Calcioaniag 2 7 2 5 10 7 33
IECA 5 3 1 12 K] ] 24
Betabloc 0 (] 2 0 0 2 4
Metildopa 0 | 0 0 0 3 4
CA +IECA 0 0 5 3 2 0 10
TOTAL 7 11 10 20 15 1275
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RELACION DE EDAD Y TIEMPO DE SER HIPERTENSO

TIEMPO DE SER HIPERTENSOS

EDAD <I0afios __10-20affos _+20uios __ Totl
40-45 7 0 0 7
46-49 1 0 0 1
50-54 7 3 0 10
55-59 0 20 0 20
60-64 0 2 13 i5
+ 65 0 0 12 12
TOTAL 25 25 25 75
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EDAD Y DESCUBRIMIENTO DE AA SEGUN TIEMPO
DE HAS

Ticmpo de HAS EDAD

HAS 40-45  46-49  50-54 _ 53-59 6005 65 Total
<10 afios 0 1 1 0 0 0 2
10-20 aiios 0 0 I 1 2 0 4
+ 20 afios 0 0 0 0 2 3 5
TOTAL 0 1 2 I 4 31

28



DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

EDAD HOMBRES MUJERES TOTAL
40-45 5 2 7
46-49 8 3 1
50-54 5 5 10
55-59 i 9 20
60-64 7 8 15
+65 6 6 12
TOTAL k) 33 75

LE

BTG ESIS NY W
WL B Nk
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DISTRIBUCION POR EDADES

EDAD NUMERQ TOTAL
40-45 7 7
46-49 11 11
50-54 10 10
55-59 20 20
60-64 15 15
+65 12 12
TOTAL 75 75
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|
GRUPQ 11 TOTAL___CON AA _SE SABIA CON AA

SIN HAS 25 0 0

TOTAL 25 0 0
A



GRUPO T _TOTAL _CON AA SE SABIA CON AA

<10 a 25 2 0
10-20 a 25 4 !
+20a 25 5 2
TOTAL 75 I 3

GRUPO I: Divididos en 3 subgrupos de acuerdo a evolucion
de HAS.
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