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Introduccién

La patologia no neoplasica del térax y el abdomen es amplia, sin
embargo uno de los simuladores mas importantes de abdomen agudo, de
infeccion, insuficiencia cardiaca, respiratoria e incluso de neoplasia es el
aneurisma aértico con todas sus complicaciones.

Los aneurismas aorticos pueden tener una amplia gama de presentacion
gue va desde ser asintomaticos y pasar desapercibidos, hasta alcanzar
grandes dimensiones con lo que provocan efecto de masa o dolor y ruptura,
representan asi una causa de abdomen agudo y muerte (incluso muerte subita)

Dependiendo de su localizacion pueden cursar con sintomatologia
variada que va desde disnea, hasta dolor abdominal, lo que muchas veces
confunde al clinico e influye en su decision y conducta diagndstica y
terapéutica. 1,2

En muchas ocasiones el diagnéstico de los aneurismas adrticos es
incidental, por lo que pueden encontrarse como hallazgo de autopsias
originalmente realizadas por otras causas.

Este ultimo hecho merece particular importancia, por ser una entidad
nosolégica en la que el diagnéstico temprano es de vital importancia para
normar una conducta que pueda prevenir un desenlace a menudo funesto.

Por tanto la intervencion terapéutica oportuna, es un factor determinante
para la modificacion de la mortalidad, con el conocimiento de que esto
depende directamente de la pronta identificacion de la sintomatologia clinica, la
cual a menudo es inespecifica y confusa.

De esta forma consideramos que es muy importante conocer la
incidencia y comportamiento de esta entidad en la poblacion mexicana, en
espera de que este trabajo contribuya en la conducta diagnostico-terapéutica
futura de los aneurismas aorticos.



RESUMEN

La gravedad que representa la ruptura de un aneurisma y la presentacion de
los aneurismas disecantes con un curso rapido y a menudo letal, es una de
las urgencias que mas frecuentemente se prestan a errores digndsticos y que
confunden al clinico. Incluso con frecuencia son hallazgos de gabinete y/o de
autopsia y no presentan sintomas o complicaciones.

Informamos en el presente 54 casos de aneurismas aorticos en 10 afios de
autopsias del Hospital General de México, para comparar su frecuencia con la
reportada por la literaturia mundial

La frecuencia de presentacion de los aneurismas adrticos en nuestra serie fue
menor a la informada para otros paises. (0.007 casos por afio)

Las complicaciones mas frecuentes fueron la trombosis (38%) y la
ruptura.(54%)

Los sintomas que se presentaron se muestran en la gréafica 3. La presentacion
clinica mas frecuente fue asintoméatica (50%), seguido por el dolor en un 40% y
disnea en un 11%.

La mayor parte de los aneurismas no fueron diagnosticados por estudios de
imagen y ni siquiera sospechados clinicamente

La asociacion causal mas frecuente fue con ateroesclerosis

Los aneurismas disecantes se asociaron mas frecuente con hipertension
arterial sistémica.

Concluimos que los resultados fueron similares a lo encontrado en la literatura
y que existe la necesidad de estandarizar una clasificacion que involucre las
principales variables prondsticas, sobre todo de indole quirdrgica y que sea
aplicable por patologos, clinicos y cirujanos



Marco Tebrico
EMBRIOLOGIA

El desarrollo del aparato circulatorio es una necesidad esencial del
embrién ya que por su rapido crecimiento, la obtencion de nutrientes que
inicialmente se realizaba a través de difusion desde los tejidos circundantes, se
vuelve insuficiente. De esta manera a finales de la tercera semana de
gestacion el aparto circulatorio se convierte en el primer aparato del embrién en
funcionar plenamente.

El aparato cardiovascular deriva del tejido angioblastico, que
corresponde a un cumulo de células mesenquimatosas derivadas del
mesodermo; el proceso mediante el cual se forman los vasos sanguineos se
denomina angiogénesis ( del griego angeion, “vaso” y génesis, “produccion”) 3

Durante la tercera semana de gestacion, las células mesenquimatosas
conocidas como angioblastos forman cumulos llamados islotes sanguineos,
dentro de los cuales se forman cavidades, los angioblastos se redistribuyen
posteriormente alrededor de estas cavidades dando lugar al endotelio primitivo.
Después los vasos se fusionan para formar redecillas de conductos
endoteliales y se extienden a las zonas adyacentes mediante yemas
endoteliales.

El plasma vy las células sanguineas primitivos se desarrollan a partir de
las células endoteliales a medida que se forman los vasos en el saco vitelino y
el alantoides; hasta la quinta semana comienza la formacion de sangre
madura en el embriébn en diferentes areas del mesénquima embrionario
(higado, bazo, ganglios linfaticos y médula 6sea)4,5

Simultaneamente los tubos cardiacos provenientes del mesénquima del
area cardiégena se han fusionado y este corazon tubular se une a los vasos
sanguineos del embrién, corion y saco vitelino para formar el aparto
cardiovascular primitivo. EI corazén comienza a latir iniciando la circulacién
sanguinea hacia el final de la tercera semana.

ANATOMIA

La arteria aorta inicia como aorta ascendente y se origina en el orificio
aortico del ventriculo izquierdo ascendiendo  aproximadamente cinco
centimetros para convertirse en el arco adrtico detrds de la segunda
articulacion esternocostal derecha a la altura del angulo esternal. En su
trayecto emite sus dos primeras ramas: las arterias coronarias derecha e
izquierda.

Posteriormente dibuja un trayecto convexo superoposterior hacia la
izquierda. El arco aértico asciende por delante de la arteria pulmonar derecha y
de la bifurcacion de la trdquea alcanzando su vértice a la izquierda del es6fago



y la trAquea y desciende por la izquierda del cuerpo vertebral de T4,
convirtiéndose en aorta toracica detras de la segunda articulacion esternocostal
izquierda. En su curso emite las ramas braquiocefélica cardtida comun
izquierda y subclavia izquierda.

La aorta toracica desciende por el mediastino posterior hacia la izquierda
de la columna vertebral, gradualmente se desplaza hacia la derecha para
situarse en un plano medio a su paso por el hiato adrtico. De ella se originan
las arterias intercostales posteriores, las subcostales, algunas de las arterias
frénicas y ramas viscerales.

Después del hiato adrtico, la aorta se denomina aorta abdominal y en la
totalidad de su trayecto, que es de aproximadamente 13 cms. da origen a casi
todas las arterias que irrigan la pared posterior del abdomen. Termina a la
altura de la vértebra L4 dividiéndose en las arterias iliacas comunes derecha e
izquierda. 6

HISTOLOGIA

Aparato circulatorio

Los componentes principales de todas las arterias son fibras de
colagena, fibras elasticas y matriz rica en mucopolisacéaridos; el porcentaje de
cada uno de estos componentes varia de acuerdo al tipo de vaso.

El componente estructural comun de todos los vasos en el aparato
circulatorio es un revestimiento interno liso constituido por células endoteliales;
los capilares se encuentran cubiertos exclusivamente por este revestimiento,
mientras que los vasos mayores que ellos constan de tres tunicas: la tanica
intima interna, que se compone del revestimiento endotelial y cantidades
variables de tejido conectivo adyacente a este, la tinica media, que consta de
tejido fiboromuscular dispuesto en forma concéntrica y la tanica adventicia que
es un recubrimiento longitudinal de tejido fibroconectivo en relacion estrecha
con el tejido circundante y que contiene pequefios vasos sanguineos (vasa
vasorum) que nutren la pared vascular

El aparato circulatorio se divide en sistema macrovascular constituido
por el corazén y las arterias visibles a simple vista y sistema microvascular
compuesto de arteriolas, vénulas y capilares, visibles solo con el microscopio.
3,6,7

Arterias

Las arterias derivan su nombre del griego arteria que quiere decir “tubo
de aire”, debido a que los antiguos griegos pensaban que eran vasos
portadores de aire. Inician con la aorta y la pulmonar que se originan
respectivamente de los ventriculos izquierdo y derecho y a partir de ellas



surgen numerosas ramificaciones hacia todos los érganos vy tejidos, las cuales
van disminuyendo paulatinamente su calibre y a consecuencia de esto
disminuyen la velocidad del flujo sanguineo y la presion sistdlica.

Las paredes arteriales contienen cantidades variables de fibras
musculares y elementos elésticos, las grandes arterias como la aorta y las
arterias pulmonares contienen abundantes fibras elasticas y se denominan por
tanto arterias elasticas. Las ramificaciones mas pequefias tienen un abundante
contenido de fibras musculares lisas, por tanto se denominan arterias
musculares.

Ademas de las tunicas mencionadas, las arterias caracteristicamente
contienen dos membranas; la lamina elastica interna que limita las tunicas
media y adventicia y la lamina eléstica externa, un poco menos definida, que
limita la media de la adventicia. 5

Aorta

La aorta pertenece al grupo de arterias elasticas, también denominadas
arterias de conduccion, ya que llevan la sangre hacia las arterias musculares,
llamadas también de distribucion.

Tiene un diametro promedio en el adulto de 2.5 cms. y un espesor de su
pared de 1.5 mm; su tunica intima tiene un espesor de 120 um, las células
endoteliales que la conforman son poligonales y aplanadas vy
ultraestructuralmente se encuentran unidas por medio de z6nulas ocludens
(aunque algunos autores refieren que podrian tratarse de maculas adherens
con uniones muy apretadas)

La tdnica media esta constituida por 50 a 75 membranas elasticas con
fenestraciones que tienen un espesor de 2-3 um y se disponen en forma
circunferencial, entre ellas hay fibras musculares lisas fijas a las membranas
elasticas.

La tanica adventicia es relativamente fina y contiene abundantes fibras
de colageno, con escasas fibras elasticas y contiene abundantes vasa
vasorum.

La aorta sufre diversos cambios considerados como propios del
envejecimiento, la mayoria inician durante la cuarta década de la vida y
continlan su progresion hasta la séptima u octava década; otros cambios
como la ateroesclerosis, se encuentran con mucha frecuencia en la aorta de los
adultos de edad media y los adultos mayores, pero estos procesos son
independientes de los fendmenos asociados a la edad. 8 A nivel estructural, los
cambios del envejecimiento son mas prominentes en la parte interna de la
media de la aorta toracica



Uno de los cambios macroscépicos mas prominentes es el alargamiento
de la aorta, que incluso produce un “desdoblamiento aortico” apreciable en
estudios radiograficos, que si involucra el anillo valvular aortico se puede
traducir en insuficiencia aértica.

Una de las alteraciones que se observan con mayor frecuencia es la
fragmentacion de la capa elastica asociada a focos de fibrosis, cambio que
conlleva a la debilidad de la pared que podria condicionar dilatacion de la
misma.

Otro cambio comun es la calcificacion, que es mas frecuente en
segmentos ateromatosos, pero que puede presentarse también en areas donde
la intima es aparentemente normal. 9,10

Otro cambio usual es la presencia de engrosamiento fibroso de la intima
de grado moderado, que carece de importancia clinica.

Cabe mencionar que los cambios propios del envejecimiento no
aumentan prominentemente con otras enfermedades de la aorta tales como los
aneurismas disecantes o la hipertension sistémica, aunque algunos de los
cambios que se presentan en estas dos enfermedades se pueden traslapar con
éstos, sugiriendo incluso un envejecimiento exagerado y acelerado.

La necrosis quistica de la media, se considerd en su definicién original
como la necrosis de las células musculares acompafiada de acumulacion de
material mucinoso en la media. Actualmente se define Unicamente con la
presencia de estructuras quisticas llenas de mucopolisacaridos entre las
estructuras elasticas lamelares de la pared, las cuales mas que quistes son
artificios histologicos, ya que carecen de un recubrimiento epitelial verdadero.
La serie que estudiaron Schatlman y Becker de 100 aortas mostré que 60%
presentaban este cambio; pero solo el 6% se consideré como grave. 12 Aln no
se conoce la patogenia de esta enfermedad.

Las caracteristicas histopatolégicas de algunas enfermedades
sistémicas seran tratadas mas adelante en los apartados especificos. 5

ANEURISMAS

Un aneurisma es la dilatacibn anormal y segmentaria de un vaso
sanguineo que aparece principalmente en la aorta o en el corazén. 1 Esta
dilatacion anormal sufre de expansion posterior pudiendo llegar a la ruptura.

Si todos los elementos de la pared arterial se encuentran dilatados, se
trata de un aneurisma verdadero, en este caso la sangre alojada en el
aneurisma, permanece en los limites del aparato circulatorio; cuando hay un
hematoma vecino a un vaso, que se comunica con la pared del mismo, sin que



se ponga en contacto con la luz vascular, se conoce como seudoaneurisma o
aneurisma falso. 12

Por su aspecto macroscoépico los aneurismas se dividen en fusiformes y
saculares; estos Ultimos se conocen también como aneurismas en baya o
aneurismas congeénitos, son casi esféricos, oscilan en tamafio entre 5y 20 cms
de eje mayor y generalmente se encuentran trombosados. Este tipo de
aneurisma es el mas frecuente en la cavidad intracraneal y su ruptura ocupa el
cuarto lugar dentro de las enfermedades cerebro-vasculares mas frecuentes.

Los aneurismas fusiformes son dilataciones progresivas que involucran
la totalidad de la circunferencia del vaso, pueden medir hasta 20 cms de eje
mayor y presentarse en el cayado aortico, la aorta abdominal, las iliacas y, de
forma menos comun los vasos intracraneanos.

Patogénesis

Las dos proteinas estructurales de mayor importancia en la pared aértica
son la colagenay la elastina, la primera es la principal responsable de la fuerza
tensil del vaso, mientras que a la segunda se le confiere la capacidad de
elasticidad.

Las células de la matriz extracelular tienen la capacidad de sintetizar
coldgena después de cualquier dafio a la pared, mientras que la sintesis de
elastina esta limitada, es por esto que el decremento de elastina parece jugar
un papel importante en la patogenia de los aneurismas aorticos. 13

Existe amplia evidencia de que la destruccién de la elastina es un punto
crucial en la patogenia de los aneurismas; por ejemplo el hecho de que los
aneurismas surjan con mayor frecuencia en la aorta abdominal, donde el
namero de fibras eldsticas es considerablemente menor que en la aorta
toracica. Sabemos también que la elastina madura no se sintetiza en la aorta
abdominal de los adultos y tiene una vida media de aproximadamente 70 afios,
lo cual coincide con el pico de presentacion de la enfermedad. Por otro lado se
ha demostrado en modelos in vivo que la actividad de la elastasa esta
aumentada en la pared arterial de pacientes con aneurismas y tiene una
relacion inversamente proporcional con la cantidad de elastina. Por ultimo, los
pacientes a los que se les ha realizado reparacion de un aneurisma, persisten
con elevacion de los niveles de elastasa producida por la degranulacion de los
neutroéfilos inducida por calcio, lo que sugiere que el aumento de la elastasa es
un evento primario mas que una respuesta al aneurisma. 13,14,15

Sin embargo para que ocurra dilatacion y ruptura de la pared aortica
también debe haber alteracion de la coldgena, aunque su papel es menor, pues
como ya se ha comentado previamente, la colagena se sintetiza continuamente
a lo largo de toda la vida. En el sindrome de Elhers-Danlos, una enfermedad
genética en la que parte de la sintomatologia incluye fragilidad arterial vy
aneurismas se ha identificado una deficiencia de colagena tipo lll; esta
deficiencia se ha observado también en la ruptura de aneurismas



intracraneanos. También se ha reportado actividad colagenolitica en la pared
arterial de pacientes con aneurismas, y aunque el grado de participacion de la
coladgena en la dilatacion de la pared arterial es cuestionable, si se sabe que es
necesaria la destruccion enzimatica para que ocurra la ruptura. 16

Aunque parece claro que la destruccion y / o deficiencia de la elastina y la
coldgena son factores determinantes en la formacion de los aneurismas,
existen otros mecanismos involucrados en dicha génesis; sin embargo el
grado en el que se encuentran involucrados aun no esta bien definido. Dichos
factores se enumeran a continuacion:

Factores genéticos.- Aun cuando se reconoce que una historia familiar
de aneurismas es un factor de riesgo, las alteraciones genéticas
especificas todavia no se han determinado. Se ha descrito una mutacion
que resulta en la sustituciéon de arginina por glicina en la posicién 619
de la molécula de la colagena tipo Ill en una sola familia (Kontusari) Otro
estudio demostré una mutacion en la procolagena tipo Il 16,17,18
Habito tabaquico.- EI consumo de tabaco ha sido un factor reconocido
en la génesis de los aneurismas por mas de 20 afios. Aln cuando no
todos los pacientes con aneurismas son fumadores, se sabe que la
ruptura de los mismos es cuatro veces mas comun en fumadores que en
no fumadores. 13,19,20 Los mecanismos exactos con los que el humo
de tabaco contribuye al desarrollo y ruptura de los aneurismas no son
bien conocidos. Sin embargo se cree que algunos productos de la
combustion del tabaco contribuyen a la inactivacion de la al-antitripsina
por oxidacion de la metionina, lo que aumenta la degradacion de la
pared adrtica por enzimas proteoliticas 5,19,21

Ateroesclerosis.- Existen diferentes teorias acerca de los mecanismos
mediante los cuales las placas ateromatosas producen dilatacion
aneurismatica de las paredes de la aorta, sin embargo, esta claro desde
el punto de vista epidemiolégico, que las mismas condiciones que
imperan en la presentacion de la ateroesclerosis (edad, sexo, habitos),
coinciden con las de los aneurismas. Se discute si los aneurismas son el
producto de la debilidad producida en la media adrtica con la regresion
de las placas ateromatosas, o0 si se deben a que estas placas
intervienen con el paso de nutrientes hacia la media a través de los vasa
vasorum. De cualquier manera, se sabe que la presencia de enfermedad
arterial periférica ya sea estenosante o dilatante predispone a la
apariciéon de aneurismas aorticos. 21,22

Respuesta inflamatoria.- En el 4-10% de los pacientes que se someten
a cirugia para correccion de una aneurisma, Se encuentra una gruesa
capa blanca fuertemente adherida a las estructuras circundantes. Este
fendmeno llamado “aneurisma inflamatorio” se caracteriza por un intenso
infiltrado de células inflamatorias que se extiende mas alla de la pared
aortica hacia las estructuras circundantes. 24 Se cree que esta variante
es el resultado de una respuesta autoinmune hacia los componentes de
la pared aortica, particularmente a los ceroides, productos de la
oxidacion de los lipidos. 24,25 En el resto de los aneurismas se observa
infiltrado inflamatorio en grado variable, de hecho se ha sugerido que el
debilitamiento y destruccién de la pared adrtica se debe a la liberacion



de mediadores inflamatorios en respuesta al proceso de
ateroesclerosis. 26,27,28,29

e Otros factores.- La hipertension se considera un factor de riesgo en el
desarrollo de aneurismas adrticos, lo que no se sabe a ciencia cierta es
si es un factor que participa en la génesis o si exacerba una debilidad
preexistente de la pared. 30,31 Otro factor de importancia es la
localizacion del aneurisma, ya que la presion aumenta a medida que la
sangre pasa de la raiz adrtica hacia la bifurcacion, lo que hace que los
sitios mas comunes sean la aorta ascendente y el cayado adrtico. La
edad es también un factor de riesgo, debido a que a medida que la
aorta envejece, hay cambios estructurales en su pared que afectan sus
propiedades mecanicas. 8,11,20

En resumen, los aneurismas son el resultado de la dilatacién secundaria
al debilitamiento y destruccion de la pared vascular, lo que se puede
observar microscopicamente acompafado de infiltrado inflamatorio de
predominio linfocitario en la adventicia,, que cuando es abundante podria
sugerir una vasculitis primaria; aunque se ha sugerido que la infeccion por
CMV, podria contribuir a la persistencia de la reaccién inflamatoria.

Los aneurismas ateroescleroticos pueden sufrir también infecciones
superpuestas, de las cuales la infeccion por salmonella es la mas comun,
seguido por estafilococo.

El término aneurisma micotico se aplica a dilataciones secundarias a
una oclusion por un émbolo séptico, como en la endocarditis bacteriana.
27,32,33

Los aneurismas luéticos, son dilataciones producidas por vasculitis de
los vasa vasorum, que se producen en la sifilis secundaria, que se
acompafa de un intenso infiltrado inflamatorio de células plasmaticas, lo
gue conlleva a la destruccién de la media aortica. 1,34

Con el advenimiento de la era antibidtica, estas lesiones son cada vez
menos frecuentes.

Aneurismas disecantes

Los aneurismas disecantes se han conocido desde el siglo XVI, e incluso
Fernelius en 1542 sugirié que podrian deberse a una distensién patolégica de
todas las capas de la aorta.

Posteriormente, varios autores han mencionado las disecciones aérticas
en sus publicaciones, pero no fue si no hasta 1826 cuando el término
“aneurisma disecante” fue acufiado por Laennec.



Durante el resto del siglo XIX, multiples investigaciones han resultado en
datos acerca de la patogénesis, histologia y anatomopatologia de estas
lesiones, sin embargo siempre prevalecieron ciertas dudas y términos confusos
con relacion a esta entidad.

En 1934, Shennan en su estudio, disipé muchas de estas dudas al
concluir que la causa mas significativa en el desarrollo de los aneurismas
disecantes se debe a degeneracion de la capa media; en este mismo estudio,
Shennan analiz6 el gran impacto que tiene esta enfermedad en la mortalidad
de quienes la padecen.

A partir de este momento, se publicaron varias series en las que se
informaba que a pesar de que el abordaje quirargico fue exitoso, la mayor
parte de los pacientes morian, con mucha frecuencia a consecuencia de falla
renal aguda.35

Clasificacion

Con el fin de normar cual era el abordaje quirargico mas conveniente,
segun la localizacion anatdbmica del aneurisma, De Bakey vy colaboradores
disefiaron una clasificacion en base su experiencia en 527 pacientes a lo largo
de 28 afos.36

La clasificacion de De Bakey se basa esencialmente en la extension de la
diseccién aun cuando también toma en cuenta estudios arteriograficos junto
con los estudios anatomicos y patologicos.

e Tipo I. Estd involucrada la aorta ascendente asi como las restantes
porciones distales, su complicacibn mas frecuente es hemorragia letal
hacia el pericardio con tamponade. Ocurrié en el 26.2% de los pacientes
en la serie original de De Bakey 36

e Tipo Il. El proceso disecante estd confinado a la aorta ascendente,
generalmente caracterizado por una ruptura transversal de la intima
justo  por encima de las valvulas aorticas. Este tipo esta asociado a
insuficiencia valvular y en ocasiones con Sindrome de Marfan. Se
presento en el 10.8% de los pacientes de la serie original de De Bakey.
36,37,38

e Tipo lll. La diseccion se origina distal al origen de la arteria subclavia
izquierda y se extiende a una distancia variable, de forma mas comun se
extiende por debajo del diafragma e involucra la aorta abdominal y en
ocasiones las iliacas (lllb) Este tipo ocurrié en el 63% de los casos 36

Aln cuando la clasificacion de De Bakey ha sido y sigue siendo la mas
usada, recientemente se ha modificado, de manera que los tipos | y Il se
agruparon como tipo “A” y los tipos llla y lllb como “B”. De la misma forma
cada dia se alienta mas hacia el uso de los términos “Diseccion aértica” y
“Hematoma disecante de la aorta”, ya que la mayor parte de ellos, no se
originan de un aneurisma previo. 39



Justificacion

La gravedad que representa la ruptura de un aneurisma y la
presentacion clinica de los aneurismas disecantes con un curso rapidoy a
menudo letal, son hoy por hoy una de las urgencias que mas frecuentemente
se prestan a errores diagnosticos. En algunas series, el porcentaje de muerte
secundaria a una complicacion de un aneurisma es tan alto como del 90% 30

En algunos casos, los aneurismas aorticos son hallazgos de estudios de
gabinete y / o de autopsia y no presentan sintomas o complicaciones, sin
embargo ¢ Cuales son los factores que predisponen a la formacién, y alin mas
importante a la complicacion de los aneurismas aorticos?

Sabemos que la ateroesclerosis es la causa mas frecuente de los
aneurismas aérticos, que son mas frecuentes en los varones y son raros antes
de los 50 afos. En la literatura se informa que se presentan en
aproximadamente el 3% de los pacientes mayores de esta edad y que sus
sintomas y complicaciones estan en relacion con el tamafio 1,2,30

Se conoce también la asociacion de los aneurismas ateroescleroticos
con enfermedades sistémicas tales como la hipertension arterial y la de los
aneurismas disecantes con enfermedades de indole genética como el
Sindrome de Marfan.40

La mayor parte de la informacién que se conoce con respecto a los
aneurismas proviene de autores extranjeros y analiza primordialmente a la
poblacién anglosajona.

El Hospital General de México, es un hospital de concentracion, que
maneja un gran volumen de pacientes provenientes de diversos lugares de la
Republica Mexicana, por lo que la poblacion que se atiende aqui es
significativamente representativa, y es una muestra de las entidades
nosolégicas que tienen lugar en nuestro pais.

Derivado de esto, nuestro interés primordial es recabar la frecuencia,
edad de presentacion, asociaciones causales e indirectas, incidencia,
localizacion y desenlace de los casos de aneurisma aértico estudiados por
medio de autopsia durante un periodo de 10 afios e investigar si hay
diferencias con lo informado previamente en la literatura.



Objetivos

1. Conocer la frecuencia de los aneurismas aérticos, en material de
autopsia, en el Hospital General de México.

2. Conocer la incidencia, localizacién, manifestaciones clinicas y las
enfermedades con las que se asocian.

3. Conocer los tipos de aneurismas aorticos que existen en el Hospital
General de México

4. Conocer la distribucion de los aneurismas disecantes segun la
clasificaciéon de De Bakey

5. Conocer la frecuencia con que se diagnostican clinicamente los
aneurismas aorticos, y las enfermedades con las que se confunden

6. Conocer las complicaciones de los aneurismas

7. Conocer la relacién entre el tamafio y las complicaciones de los
aneurismas

HIPOTESIS

e La frecuencia de presentacion de los aneurismas adrticos es similar a
la reportada para otros paises.

e Los sintomas estan relacionados directamente con el tamafo del
aneurisma.

e La asociacion causal mas frecuente es con ateroesclerosis

e Los aneurismas disecantes se asocian mas frecuentemente con
hipertension arterial sistémica.



Material y Métodos
TIPO DE ESTUDIO

Se trat6 de un estudio observacional, descriptivo, transversal,
retrospectivo, tipo serie de casos.

Se revisaron 7096 protocolos de autopsia de la Unidad de Patologia del
Hospital General de México en el periodo comprendido entre enero de
1993 a diciembre del 2002. De ellos se seleccionaron los casos con
diagnéstico de aneurisma aortico.

De cada caso se obtuvieron las siguientes variables cualitativas: Género,
manifestaciones clinicas, localizacion, enfermedades asociadas, tipo de
aneurisma (disecante, ateroesclerotico, luético, etc.) diagnéstico premortem
y complicaciones.

Las variables cuantitativas fueron: edad y tamario del aneurisma.
PROCEDIMIENTO

Se revisaron los archivos de autopsias del Servicio de Patologia del
Hospital General de México del 1° de enero de 1993 al 31 de diciembre del
2002, se revisaron un total de 7096 protocolos de autopsia, y se
encontraron 54 que referian la presencia de aneurismas aorticos.

De los protocolos de autopsia se obtuvieron los siguientes datos: edad;
género; manifestaciones clinicas; diagnostico previo a la muerte ya sea
clinicamente o por medio de estudios radioldgicos, sitio del aneurisma;
tamafio; presencia de ateroesclerosis; datos anatomicos de hipertension
arterial, cardiopatias y tipo de las mismas, complicaciones como trombosis
y ruptura.

El andlisis estadistico fue descriptivo usando media y porcentajes.



Resultados

Se encontraron 54 protocolos de autopsia con diagnéstico de Aneurisma
aortico, lo que da una frecuencia de 0.007 casos por afio. Hubo 33 casos en
hombres y 21 en mujeres, los porcentajes se muestran en la Figura 1. La edad
de presentacion fue entre los 31 y 96 afios con una media de 73 afos. La
mayor parte de los aneurismas se presentaron entre los 70 y 80 afios (gréafica
2) El promedio de presentacion para los hombres fue de 71 afios y para las
mujeres de 73 afos, este ultimo grupo tuvo la menory la mayor edad.
Sintomas

Los sintomas que se presentaron se muestran en la grafica 3. La
presentacion clinica mas frecuente fue asintomatica (50%), seguido por el dolor
en un 40% vy disnea en un 11%. Hubo algunos otros sintomas que se
presentaron en menor proporcidn como hausea, vomito e incluso muerte
subita. Solo 10 aneurismas (18%) fueron diagnosticados clinicamente, 9 por
medio de estudios radiologicos y uno por la sintomatologia clinica que se
manifestd como masa abdominal pulsatil.

En 35 pacientes habia antecedente de hipertension, en 18 de
tabaquismo y en 19 de cardiopatia, en su mayoria isquémica (12 casos),
aunque se presentaron también 3 casos de Insuficiencia cardiaca, 3 casos de
valvulopatias y un caso de cardiopatia dilatada. (gréfica 4)

La relacion entre aneurismas y ateroesclerosis, tal como se observa en
la gréfica 5 fue alta; 48 casos presentaron ateroesclerosis en algun grado,
mientras que 5 casos no estaban relacionados con presencia de
ateroesclerosis y solo en un caso, no se consigno en el protocolo.

Entre mas alto fue el grado de ateroesclerosis, aument6 también el
namero de los aneurismas, de tal forma que 43 casos presentaban
ateroesclerosis grados Il y IlIC, seguido de 3 casos de grados Il y Ill B y por
altimo un caso de grados |y Il A (Grafica 6)

La localizacion primordial mas frecuente fue en la aorta descendente en
el 61% de los casos, seguido de la bifurcacion de las iliacas en un 20%, la
aorta ascendente en un 15%, y la totalidad de la aorta en el 4% de los casos.
(Gréfica 7)

La gréfica 8 muestra que los aneurismas disecantes correspondieron a
un 9.25% del total, mientras que los restantes (89.75%) fueron aneurismas no
disecantes.

En los aneurismas no disecantes la complicacion mas frecuente fue la
trombosis en 31 casos de ellos, seguido por la ruptura en 14 casos. Siete
aneurismas no se encontraban complicados. (grafica 9)

Hubo cinco aneurismas disecantes, dos de encontraban ulcerados y
calcificados tres mas presentaron ruptura. Dos de los aneurismas rotos no
presentaban complicaciones previas y uno de ellos sufri6 muerte
transoperatoria mientras se intentaba reparar la ruptura. (grafica 10)

El tamafio de los aneurismas no fue consignado en 28 casos, en cuatro
casos los aneurismas fueron mayores de 10 cms. de eje mayor, midiendo el
mayor 15 cms. , 12 casos midieron entre 5y 10 cms de eje mayor y en siete
casos midieron menos de cinco cms. En este grupo se eliminaron los cinco
aneurismas disecantes. (Grafica 11)



El tamafio mas frecuente de los aneurismas oscilé entre los 5 y los 10
centimetros, seguido por los aneurismas mas pequefios y por udltimo, los
aneurismas mayores de 10 centimetros. Sin embargo existe un gran sesgo, ya
que en la mitad de los protocolos no se consigné el tamafio de los mismos.
Para fines estadisticos se tomaron en cuenta solo los casos cuyos tamafios si
fueron consignados en los protocolos de autopsia.

La gréfica 12 muestra que los aneurismas menores de 5 cms
presentaron complicaciones en el 57 % de los casos, pero solo el 14% que
correspondio a ruptura, el 29% no se encontraba complicado. Los aneurismas
de entre 5y10 cms presentaron un porcentaje de complicacion mas elevado
(92%), del cual el 34% corresponde a trombosis y el 58% correspondi6 a
ruptura, solo el 8% no estaba complicado. En los aneurismas mayores de 10
cms hubo un 100% de complicaciones y todos estaban rotos. Se presento
ruptura en otros tres casos cuyo tamafo no fue consignado.

Discusion

El promedio de presentacion es de 5.4 casos por afio en casos de
autopsia, lo que correspondié a una frecuencia de 0.007 casos por afio. En
dos afios se presentaron 9 casos, que correspondieron a la maxima
presentacion de casos por afio, en dos afios también, se presentaron dos
casos, representando la incidencia minima de casos por afio, en el resto de los
afnos el nUmero de casos vari6 entre estas dos cifras. La literatura, al menos la
que se refiere a la poblacion Norteamericana, refiere que los aneurismas son la
decimotercera causa de muerte 41con una tasa estimada por el Yale Center of
Thoracic aortic disease (New Haven, CT) de 5.9 casos por cada 100,00
personas por afo

El sexo masculino fue el mas afectado, y el grupo de los 70 a 80 afios en
el que se present6 con mas frecuencia. En la literatura se refiere que los
aneurismas son raros antes de los 50 afios y tienen un pico de incidencia a los
70 afios. 1,12,13,28,42La mayoria de los autores coinciden en que la edad
media de presentacion es entre los 59 y 69 afios con una relaciébn hombre-
mujer de entre 2:1 a 4:1 26

Solo dos aneurismas se presentaron en menores de 50 afios; uno en el
arco aortico de una mujer de 31 afios sin factores de riesgo, el cual fue
hallazgo de autopsia, y otro en un hombre de 42 afios, disecante y asociado a
Sindrome de Marfan. Como se mencioné previamente, los informes de la
literatura sefialan que los aneurismas son raros antes de los 50 afios y que de
presentarse asi, deben estar asociados a alguna enfermedad de base, se
sefialan como las principales el Sindrome de Marfan o la arteritis de
Takayasu. 40,43



La mitad de los casos de esta serie fueron asintomaticos, si bien la
mayoria de los autores coinciden en que el dolor es el sintoma mas comun
1,2,37 algunos otros trabajos demuestran que los aneurismas pequefos son
mucho mas comunes y que por tanto la presentacion clinica mas frecuente es
asintomética, lo que enfatiza la necesidad de tamizaje en poblaciones de
riesgo.42

En nuestra serie, los aneurismas mas comunes, fueron los de tamafio
intermedio, que midieron entre 5y 10 cm, aunque este dato en particular
presenta un sesgo debido a que no se sabe el tamafio en el 50% de los
casos. El dolor sin embargo fue la presentacién clinica mas comun. Lo que
coincide con la literatura mundial, que presenta las mismas observaciones.

El tamafio del aneurisma es importante, ya que esta en relacion directa
con las complicaciones (especialmente la ruptura) y también es uno de los
criterios para realizar tratamiento quirdrgico, ademas de ser un factor
prondstico 12,42,44,45. La literatura informa que los aneurismas mayores de 6
cms tienen una posibilidad de ruptura de mas del 50%, y los que se rompen
son letales hasta el 50% 39.

En nuestra serie la relacion entre complicacion y tamafio del
aneurisma, aumento de forma directamente proporcional, de tal forma que el
100% de los aneurismas mayores de 10 cms tuvieron complicaciones, y en
todos los casos hubo ruptura. El porcentaje de complicaciones decrecio con el
tamafo de los aneurismas, especialmente la ruptura.

Sin embargo, es necesario mencionar que la division usada en el
presente trabajo, dividiendo a los aneurismas por tamafios en menores de
cinco centimetros, entre cinco y diez centimetros y mayores de diez
centimetros, es completamente arbitraria, ya que actualmente no existe una
clasificacién que unifique los criterios pronésticos de los aneurismas, y en la
literatura revisada se encontraron al menos dos rangos de valores distintos al
nuestro.

La ateroesclerosis es la causa mas frecuente de aneurismas aorticos,
sobre todo abdominales, y es la responsable del 50% de las muertes en
EE.UU., Europa y Asia, la asociacion de aneurismas y ateroesclerosis hacen
que su epidemiologia sea similar, lo que resulta en su rara presentacion antes
de los 50 afos y su predominio en el sexo masculino. 1,2

En nuestra serie, el 89% de los casos se encontraron asociados a
ateroesclerosis de diversos grados, siendo lo mas frecuente grados 11y 11l C.
Esta ultima asociacion es logica, ya que entre mayor sea el area afectada del
vaso y entre mayor la complicacion presente, es mas probable que se forme un



aneurisma, aparentemente la placa ateromatosa tiene un efecto de reduccion
en la produccion de sintetasa de 6xido nitrico, lo que a su vez aumenta las
vias aterogénicas y las complicaciones secundarias tales como los aneurismas
46

La literatura informa que el 95% de los aneurismas disecantes
estan asociados a hipertension, 39 y que de no ser asi, se encontraran
asociados a otras enfermedades de base, muy comunmente el Sindrome de
Marfan 12,47 En este estudio encontramos 49 aneurismas no disecantesy 5
disecantes, lo que corresponde a lo informado por la literatura que nos dice que
los aneurismas disecantes son mucho menos frecuentes que los aneurismas
no disecantes. El 80% de los aneurismas disecantes, correspondientes a 4
casos estuvieron relacionados con hipertension, el otro caso tuvo diagndstico
de Sindrome de Marfan. 1,47

Como la ateroesclerosis es la causa principal de cardiopatias e
hipertension, y la mayor parte de los aneurismas estan también relacionados
con ella, la frecuencia de la hipertension y cardiopatias también se encuentra
elevada en los pacientes que presentan aneurismas 31,35,48,49 Esto se
corroboré en nuestra serie en la cual, 65 de los casos se encontraron
relacionados con hipertensién y 37%, con cardiopatias, siendo la mas comun
la cardiopatia isquémica. Como ya se ha discutido previamente, algunos otros
factores de riesgo como el tabaquismo, aumentan la incidencia de presentacion
de los aneurismas, asi como su riesgo de complicacion, especialmente de
ruptura. 13,19,50 En nuestra serie el 33% de los casos se presentaron en
fumadores.

La localizacién mas frecuente en nuestra serie fue la aorta
descendente, lo cual coincide con lo informado en la literatura que dice que los
aneurismas asociados con ateroesclerosis son mas frecuentes en la aorta
abdominal 2 En el caso de los tres casos ( 60%) de aneurismas disecantes,
que se clasificaron como IlIB segun la clasificacién de De Bakey, tuvieron un
porcentaje similar a la de la serie original (63%) de este autor. 36,37,47

Las complicaciones mas frecuentes de los aneurismas en nuestra
serie fueron, la trombosis en el 50% de los casos, seguida por la ruptura en el
26%. Estos resultados coinciden con dos de los previamente comentados,
primero con la presencia de ateroesclerosis y su aumento de complicaciones
de forma directamente proporcional al grado de la misma, y segundo a la
relacion de las complicaciones con el tamafio del aneurisma, las cuales
también aumentaron de manera directamente proporcional.



Por dltimo es conveniente mencionar, que de acuerdo a la literatura
mundial y a pesar de las condiciones socio-econdmicas de nuestro pais, en 10
afos de autopsia no se encontré un solo aneurisma luético 1



Conclusiones

e La frecuencia de presentacion de los aneurismas aorticos en nuestra
serie fue menor a la informada para otros paises. Por la indole del
estudio no es posible obtener la incidencia.

e Las complicaciones mas frecuentes fueron la trombosis y la ruptura.

e Los sintomas estuvieron relacionados directamente con el tamafio
del aneurisma.

e La mayor parte de los aneurismas no fueron diagnosticados por
estudios de imagen y ni siquiera sospechados clinicamente

e La asociacion causal mas frecuente fue con ateroesclerosis

e Los aneurismas disecantes se asociaron mas frecuente con
hipertension arterial sistémica.

e No hubo casos de aneurismas luéticos

e La edad y el sexo fueron similares a lo informado en la literatura
mundial

e Existe la necesidad de estandarizar una clasificacion que involucre
las principales variables prondsticas, sobre todo de indole quirdrgica

y que sea aplicable por patélogos, clinicos y cirujanos
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Aneurisma de la aorta descendente trombosado y roto con hematoma
retroperitoneal

Aneurisma de la bifurcacion de las iliacas trombosado
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Figura 3
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Se observa infiltrado inflamatorio abarca la pared de la arteriay
la hemorragia que diseca la media, en una aneurisma disecante

Figura 4

Ateroesclerosis calcificada en un aneurisma ateroescleroético



Grafica 11

Tamafo

Gréfica 12

Relacion Tamafio-Complicacion

>10 cm
H5-10 cm
BW<5cms




	Portada
	Índice
	Texto

