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“ANEURISMAS Y DISECCIONES DE LA AORTA ABDOMINAL. UN ESTUDIO DE 23
ANOS DE AUTOPSIAS EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO
DR. EDUARDO LICEAGA”

Introduccion

La aorta es una arteria de conduccion, en los adultos mide 3.0 cm de diametro en su origen, 2.5 cm
de diametro en la region tordcica y de 1.8 a 2.0 cm de diametro en la region abdominal,! esta
formada por una capa intima compuesta por endotelio sobre una membrana basal delgada y una
capa subendotelial de fibras de colagena; la media estd constituida por colagena, musculo liso,
mucopolisacaridos y principalmente por fibras elasticas interconectadas en una conformacion
laminar, para proporcionar fuerza y distribuir la presion del flujo sanguineo por toda la pared, y por
ultimo, la adventicia conformada por tejido conjuntivo, vasos de pequefio calibre que conforman la
vasa vasorum y escasos macrofagos y mastocitos. La pared arterial se nutre principalmente por
difusion directa del flujo sanguineo a través de la intima o por los pequefio vasos de la vasa
vasorum.

Existen cambios por la edad que van alterando la estructura normal de la aorta, entre éstos se
encuentran un incremento progresivo en el didmetro, fibrosis de la intima, fragmentacion de las
fibras elasticas, escaso depdsito amiloide y engrosamiento de la pared de la vasa vasorum con
escasa inflamacion.! Uno de los principales cambios observados por el envejecimiento es la
disminucién de la concentracién de las fibras eldsticas en relacion con la coldgena, ya que la
concentracion de la elastina permanece constante, pero la coldgena aumenta de un 20 a 30.5% a
expensas del predominio de la coldgena I y IV y disminucién de la colagena tipo III, también se han
observado cambios en la secuencia de aminoacidos de la elastina, fragmentacion debido a la fuerza
pulsatil del flujo sanguineo, aumento de las metaloproteinasas y depodsito de calcio no asociada a
ateroesclerosis, a ésto se le conoce como elastocalcinosis de la capa media. Otros estudios han
demostrado que las fibras de coldgena ademas de estar alterada su concentracidon, generalmente se
encuentra rota y desorganizada, lo cual interfiere con su funcion.

Cada region de la arteria aorta tiene diferente cantidad, concentracion y distribucion de fibras
elasticas y colagena, con diferentes grados de remodelacion que la hacen mas susceptible a ciertos
tipos de enfermedades. Se ha visto que en la aorta abdominal infrarrenal los cambios por la edad se
observan antes que en la aorta tordcica, ademas, la aorta tordcica es mas susceptible a desarrollar
aneurismas y disecciones, mientras que la aorta abdominal es mas propensa a los aneurismas.?

Las enfermedades que afectan a la arteria aorta son amplias y variadas, en la mayoria de los casos
tienen alto riesgo de mortalidad, las mas comunes son los aneurismas, las disecciones y la oclusion
secundaria a ateroesclerosis. Estas entidades se asocian a alteraciones genéticas como el sindrome
de Marfan, defectos en el desarrollo y enfermedades del tejido conjuntivo. Todas las enfermedades
de la aorta estan relacionadas a cambios patoldgicos cuantitativos y microestructurales que
involucran sobretodo a las fibras elasticas y de colagena, aunado a los cambios propios de la edad.!
En los aneurismas y disecciones de la aorta toracica y abdominal, se ha observado disminucion de
la concentracion de las fibras elasticas y de sus enlaces cruzados, estos cambios de la
microarquitectura comprometen la integridad de la pared arterial, que al no poder contrarrestar la
presidon sanguinea aumenta la predisposicion a la formacion de éstas patologias, lo cual se exacerba
cuando se asocia a otros factores de riesgo, principalmente la ateroesclerosis, hipertension arterial



sistémica, tabaquismo y cardiopatias. Por lo tanto, existen factores genéticos y adquiridos que en
conjunto predisponen el desarrollo de estas entidades.

Marco tedrico

Antecedentes historicos

Existen antecedente historicos alrededor del mundo que describen las enfermedades arteriales, en
especial los aneurismas, por ejemplo, en el antiguo Egipto en el papiro de Ebers se describid a los
aneurismas pulsatiles de las arterias periféricas de origen traumatico; en Pérgamo, Antyllus hizo la
diferencia entre los pseudoaneurismas y los aneurismas verdaderos, junto con la descripcion de las
técnicas quirlirgicas para su tratamiento. Mientras que Galeno escribio sobre los aneurismas rotos y
Ambrosio Paré difundié el uso de las ligaduras para tratar este padecimiento. Andres Vesalius
realiz6 la primera descripcion de un aneurisma de la aorta abdominal y en el siglo XVIII Giovanni
Maria Lancisi publico el primer tratado de aneurismas. En 1785 John Hunter experimentd con
animales y postuld la ligadura proximal de un aneurisma de la arterial femoral superficial. En 1949
Rea envolvi6 en celofan el aneurisma de la aorta abdominal de Albert Einstein para inducir fibrosis
y limitar su expansion, seis anos después, murid de la ruptura de un aneurisma recidivante en la
aorta abdominal. En 1951 Dubost obtuvo el primer éxito al realizar la primera colocacion de un
homoinjerto. En 1952, Bahson presenta en el hospital Johns Hopkins la primera casuistica de
aneurismas de la aorta. Posteriormente comenzé a emplearse injertos con Dacron y en 1991 Juan
Parodi presento la cirugia con endoprotesis y de minima invasion.?

En cuanto a las disecciones aorticas, Galeno describi6 la diseccion arterial en el siglo II y fue hasta
el siglo XVI que Vesalio retomo el estudio de esta patologia. Sin embargo, Sennertus fue el primero
en describir el proceso fisiopatoldgico. En 1762 Morgagni escribid el caso del Rey Jorge II de
Inglaterra, quien murié de forma subita, al realizarle la autopsia se encontré hemopericardio y
dilatacion de la aorta ascendente con ruptura de la intima y la extravasacion de sangre en sus capas.
Los primeros reportes clinicos detallados ya con el nombre de diseccidon aodrtica se atribuyen a
Maunoir. En 1819 Laennec utiliz6 el término erroneo de aneurisma disecante. Gurin en 1935
practico la primera intervencion quirtrgica y en 1953 Johns realiz6 la primera sutura en la capa
intima. La reparacion abierta la llevé a cabo De Bakey y Cooley en 1953 y en 1999 Dake utilizé por
primera vez una endoprotesis en una diseccion adrtica.

Aneurismas de la aorta

Definicion

Un aneurisma es la dilatacion focal mayor al 50% del diametro normal de la arteria,* acompafado
de un aumento simultdneo de su masa parietal debido al proceso inflamatorio que compromete la
sintesis y la degradacion de las fibras elasticas y musculares, lo que dificulta la recuperacion de su
didmetro y tono vascular.* Pueden ser aneurismas verdaderos, cuando todas las capas de la pared
estan involucradas o pseudoaneurismas, cuando la intima y la media estdn rotas y la dilatacion es a
expensas de la adventicia.?

Epidemiologia

Se presentan sobretodo en personas mayores de 50 afos de edad, afecta 2-7% de la poblacion de la
tercera edad, es mas frecuente en hombres con una proporcion hombre:mujer de 4:1. En personas
con hipertension arterial sistémica o infartos cerebrales el riesgo de presentar un aneurisma aumenta
un 40%. Los hijos de personas que tuvieron algln tipo de aneurisma tienen un riesgo aumentado de



19% de tener un aneurisma y el riesgo aumenta cuando la madre es la involucrada, 80% de los
aneurismas aorticos se localizan en la region abdominal.’

Localizacion y factores de riesgo
Los aneurismas predominan en la aorta abdominal y en menor grado en la aorta toracica, la
frecuencia disminuye en las arterias iliacas, femorales, popliteas y carotidas.

La prevalencia aumenta con la edad, los factores de riesgo son la edad avanzada, género masculino,
antecedente familiar de aneurismas, los familiares de primer grado tienen hasta un 20% mas de
probabilidades de tener un aneurisma aortico, tabaquismo, ateroesclerosis, hipercolesterolemia,
hipertension arterial sistémica, aneurismas previos, diabetes mellitus e infecciones.’

Los aneurismas con didmetro menor a 5.5 cm se expanden 2-3 mm cada afio y deben ser
intervenidos quirurgicamente de inmediato. Los aneurismas con un didmetro mayor de 5.0 cm en
hombres y 5.5 cm en mujeres tienen un riesgo mayor de ruptura.* En otros estudios se ha observado
que un aneurisma con un didmetro anteroposterior menor de 4.0 cm el riesgo de ruptura al afio es de
0.4 a 5%, de 5.0 a 6.0 cm de 20 a 25%, y mayor o igual de 7.0 cm entre 40 y 80%.3

Etiologia

La etiologia es diversa, se han asociado a herencia relacionada al cromosoma X, autosomica
dominante o  multifactorial. Los aneurismas de la aorta toracica y abdominal se asocian
principalmente a ateroesclerosis, trastornos del tejido conjuntivo, traumatismos, arteritis y en
muchos casos no se determina la causa.

Fisiopatologia

En condiciones normales la aorta esta formada por cuatro elementos principales: fibras elasticas,
colagena, células de musculo liso y matriz extracelular, los cuales estdn conformados en unidades
laminares. Cada unidad consisten en dos capas laminares de fibras eldsticas y musculares, coldgena
y matriz extracelular.* El contenido y concentracion de la colagena, la elastina y sus enlaces
cruzados disminuyen en los aneurismas y disecciones de la aorta tordcica y abdominal, estos
cambios en la microarquitectura comprometen la integridad de la pared para iniciar la enfermedad.?
En cuanto a la coldgena no estd claro si disminuye o aumenta con la edad, sin embargo, en los
aneurismas hay disminucién de ésta. La colagena tipo III estd aumentada, se acompaiia de
alteraciones estructurales en la colagena I y disminucion y fragmentacion de las fibras elasticas.®

Desde el punto de vista fisico los dos factores mas importantes son la exposicion continua a una
fuerza pulsatil que ocasiona un traumatismo mecanico, y una resistencia inadecuada por el
debilitamiento de la pared debido a una disminucion de las fibras elasticas que finaliza en una
dilatacion con o sin ruptura. Los aneurismas se caracterizan por intenso estrés oxidativo,
inflamacion, degeneracion de la matriz extracelular y apoptosis de las células de musculo liso que
inicia y predomina en la capa media. En estudios en modelos animales se ha visto que la
angiotensina II induce estrés oxidativo, inflamacion, degradacion de la matriz extracelular y
apoptosis de las células de musculo liso que en conjunto contribuyen a la formacion de los
aneurismas, pero las interacciones precisas en estos mecanismos no estan bien establecidas.’

La Ciclofilina A es una proteina miembro de la familia de las inmunofilinas, tiene un dominio
pepidil-prolil con actividad enzimatica cis-trans-isomerasa que facilita su unién con CD147
conocido como inductor de metaloproteinasa que degrada la matriz extracelular.’ Ademas, la



angiotensina II, induce la liberacion de ciclofilina por las células de musculo liso desencadenando
una respuesta inflamatoria, estrés oxidativo y degradacion de la matriz extracelular y por
consecuencia un aneurisma. En ratones con ausencia de ciclofilina A en tejido adrtico, previene la
formacion de aneurismas en respuesta a la infusion de angiotensina I1.7

Muchas células inflamatorias han sido identificadas en los aneurismas de la aorta, los macrofagos
son unas de las principales células que participan en su formacion, los cuales son estimulados por la
proteina quimioatéctica de los monocitos-1(MCP-1), por el facto 8 de diferenciacion mieloide y la
telomerasa reversa, a pesar de la participacion activa de los macréfagos en enfermedades
vasculares, aun no se sabe su funcion especifica. En cuantos a los linfocitos T y B, que abundan en
los aneurismas, se han detectado alteraciones funcionales de los CD4+ y CD25+ T reguladores,
también estan afectados los linfocitos T cooperadores 1 y 2; de igual forma los neutréfilos son
importantes porque secretan elastasas que degradan a las fibras musculares. El factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-alfa) se encuentra incrementado y el factor de crecimiento transforman beta
(TGF-beta) estan elevados en el tejido y en el plasma de pacientes con aneurismas de la aorta, pero
no tienen un papel especifico en la fisiopatologia. Las metaloproteinasas de la matriz extracelular,
en especial la tipo 9, ha sido la mas frecuentemente encontrada en el tejido y plasma de personas
con aneurismas aorticos con valores que van de 90-680 ng/L.®

Aunque la gran mayoria de los estudios est4 realizados en ratones sin llegar a comprobarse en los
humanos, se tiene la certeza de contar con una predisposicidon genética, que aunado a los factores de
riesgo adquiridos ocasionen dafios estructurales que desencadenan la formacion de aneurismas.

Cuadro clinico

Pueden ser asintomaticos o manifestarse con una gran diversidad de sintomas, en la mayoria
inespecificos. El 80% de los aneurismas de la aorta abdominal se diagndstican en revisiones de
rutina por ultrasonido o topografia computada. Los sintomas mas comunes son el dolor lumbar y
abdominal, en algunos casos la ruptura del aneurisma hacia el retroperitoneo en 78%, o hacia la
cavidad peritoneal en 22%, son formas de presentacion con alta probabilidad de mortalidad. La
triada de hipotension, dolor y masa pulsatil abdominal solo se presenta en 15%. También pueden
manifestarse con trombos y émbolos en 3.0 — 5.0%.°

De acuerdo con la Sociedad Americana de Cirugia Vascular y de la Sociedad Internacional de
Cirugia Cardiovascular las indicaciones para el tratamiento quirturgico son: Pacientes sintomaticos
con expansion aguda o ruptura independientemente del didmetro, aneurismas mayores a 5.0 cm de
didmetro, aneurismas complicados con embolismos, trombosis o enfermedad vascular periférica y
aneurismas atipicos (micoticos, saculares o con disecciones).!® Sin embargo, la decision de realizar
o no la cirugia se debe individualizar en cada caso, tomando en cuenta principalmente el riesgo de
ruptura, se ha definido que la cirugia es de eleccion cuando el aneurisma alcanza los 5.0 cm de
diametro, debido a que el riesgo de ruptura y de mortalidad alcanza hasta un 75%. La reparacion
electiva de los aneurismas lleva a riesgos y alta mortalidad por lo que se debe realizar una
cuidadosa seleccion de pacientes y de la técnica quirrgica adecuada.!!

Clasificacion

Los aneurismas se pueden clasificar por su tipo, localizacién y el vaso afectado. Un aneurisma
verdadero se caracteriza por involucrar las tres capas de la pared arterial, entre ellos se incluyen a
los aneurismas ateroescleroticos, infecciosos y congénitos. Los aneurismas falsos o



pseudoaneurismas se originan por un cimulo de sangre que se desplaza fuera de la arteria pero esta
confinada por la adventicia, se asocian principalmente a traumatismos.'?

Por su morfologia pueden ser fusiformes y saculares, varian en su didmetro y longitud, se localizan
principalmente en el arco arortico y en la aorta abdominal. Por su etiologia se clasifican en
ateroescleroticos, infecciosos y traumaticos.!!

Complicaciones

Las ruptura es una de las complicaciones mas frecuentes, sobretodo en la aorta ascendente y con
menor frecuencia en la aorta abdominal. Los aneurismas fusiformes tordcicos tienen un mayor
riesgo de ruptura hasta un 61%, se ha encontrado en 0.9% de los casos de aneurismas con muerte
subita y en general es mas frecuente en los aneurismas asociados a ateroesclerosis y a hipertension
arterial sistémica.® El riesgo anual de ruptura esta asociado al diametro: < 4.0 cm 0% de riesgo,
4.0-5.0 cm 0.5-5.0%, 5.0-6.0 cm 3-15%, 6.0-7.0 cm 10-20%, 7.0-8.0 cm 40% y mas de 8.0 cm un
40-50% de riesgo.'?

En diversos estudios se ha encontrado que las mujeres tienen un riesgo aumentado, 3-4 veces mas,
de ruptura comparado con los hombres, sin embargo las mujeres tienen mayor edad al momento de
la ruptura, por lo que es necesario que reciban mayor atenciéon médica. La principal causa atribuible
a esto es la falta de diagndstico oportuno.!3

Prondstico

Es un padecimiento con alto riesgo de mortalidad, la cual aumenta cuando se asocia con alguna otra
complicacion. La mortalidad por ruptura de un aneurisma aortico es de 80-90% sin tratamiento y
con tratamiento es de 30-40%.'4

Disecciones aorticas

Definicion

La diseccion aortica es la entidad mas frecuente del sindrome adrtico agudo, el cual incluye al
hematoma intramural, a la tulcera adrtica penetrante y a la ruptura del aneurisma toréacico. El
sustrato anatomico de las disecciones adrticas se caracteriza por un desgarro en la intima que deja
expuesta a la capa media, asi la presion hidrostatica del flujo sanguineo aunado a la debilidad de la
pared, logra formar una falsa luz en la capa media , que puede o no formar una nueva comunicacion
con la luz verdadera.'

Factores de riesgo

Los factores que predisponen a la formacion de disecciones aorticas son la hipertension arterial
sistémica hasta en 80%, alteraciones hereditarias del tejido conjuntivo como en el caso de sindrome
de Marfan, patologias metabdlicas como hipercolesterolemia y homocisteinuria, enfermedades
autoinmunes como el lupus eritematoso sistémico y estados fisiologicos como el embarazo. Sin
embargo, en muchas ocasiones no es posible determinar la etiologia de las disecciones.

Localizacion

La localizaciéon mas frecuente es en la aorta tordcica en especifico la region ascendente, lo cual
representa el 63% de los casos, la aorta toracica descendente estd afectada en 25%, el cayado
aortico en 10% y la aorta abdominal solo en 2% de los casos.!?



Epidemiologia

La incidencia de la diseccion aortica no es bien conocida, se estima que mas de un tercio de los
casos no son diagnosticados. Series de necropsias a nivel internacional refieren una incidencia de
5-10 casos por millon de habitantes al afio, mientras que estudios poblacionales reportan hasta 30
casos por millén de habitantes anuales. Es mas frecuente en hombres de mas de 60 afios de edad
con algun factor de riesgo.'* En México las estimaciones van desde 2.6 a 3.5 casos por cada 100 00
personas al afio y es mas frecuente en hombres de entre 60 a 80 afios de edad. En una revision de
464 casos del “International Registry of Acute Aortic Dissection” 65% fueron hombres y la edad
promedio fue de 63 afios.'¢

Cuadro clinico

Las principales manifestaciones clinicas son dolor toracico o abdominal, disnea, diaforesis, sincope
y hasta episodios totalmente asintomaticos sobretodo en etapas tempranas. El dolor de inicio subito
es considerado el sintoma principal en esta patologia. En la exploracion fisica se encuentra
hipotension, insuficiencia cardiaca, derrame pericardico, soplos, asimetria de pulsos y déficit
neurologico.!’

Clasificacion

Segtn el tiempo de evolucion se dividen en disecciones agudas cuando es menor a 14 dias y
disecciones cronicas cuando la evolucion es mayor a este tiempo. Por su localizacion hay dos tipos
de clasificaciones, la De Bakey y la clasificacion de Stanford.!3

Clasificaicon De Barkey:
* Tipo I: Afecta la aorta ascendente, el arco y se extiende a la aorta ascendente.
* Tipo II: La diseccion se limita a la aorta ascendente y al arco adrtico.
* Tipo III: La diseccidn se origina en la subclavia izquierda y se extiende en forma distal.

Clasificacion de Stanford:
* Tipo A: Proximal o ascendente, con extension o no al arco y aorta ascendente. Corresponde a los
tipos I y I de Bakey.
* Tipo B: Distal o descendente. Equivale al tipo I1I De Bakey.

La clasificacion de Stanford fue propuesta en 1970, es mas practica y reproducible, ademas influye
en el tratamiento. Si la diseccion es de tipo A debe someterse a cirugia, mientras si es de tipo B el
tratamiento es médico.!'4

Fisiopatologia

En el pasado la matriz extracelular de la aorta fue vista como un elemento estructural primario y las
enfermedades de la aorta fueron limitadas a una falla mecénica, sin embargo, actualmente se sabe
que las alteraciones de la aorta son manifestaciones de disfuncion celular, vias de sefalizacion
alteradas y excesiva proteolisis. Se ha visto que en la fisiopatologia de las disecciones aorticas
participan diversas alteraciones en los genes que codifican las células del musculo liso y la matriz
extracelular.’

Se aceptan tres mecanismos que originan una diseccion aortica, el primero y mas frecuente consiste
en un desgarro lineal y perpendicular de la intima a través de la cual la sangre penetra al espesor de
la media, la causa del desgarro no se conoce totalmente, se cree que diversos factores actilan en
conjunto para ocasionarlo, entre éstos se encuentra el aumento de la presion arterial, el flujo
sanguineo turbulento, la ateroesclerosis y las ramificaciones a mas de 90°. El segundo mecanismo



es la formacién de un hematoma en el interior de la capa media, que se origina a partir de la ruptura
la vasa vasorum y se cree que es el causante del sindrome aortico agudo en 13 a 30% de los casos,
afecta sobretodo a personas de edad avanzada con ateroesclerosis y la localizacion mas frecuente es
la aorta descendente.'® Por ultimo se ha postulado como una tercera posibilidad una placa
ateroesclerotica complicada con una ulcera que penetra y diseca a las capas de la arteria, es mas
comun en personas mayores de 60 afnos con hiperlipidemia y ateroesclerosis grave, se sitia en la
aorta descendente y en ocasiones origina la formacion de un aneurisma.*

Independientemente de la etiopatogenia, el desgarro de la intima es la génesis de la diseccion y la
lesion clasica de esta patologia, su extension circunferencial y longitud es muy variable, pero se
localizan sobretodo en las areas de mayor dafio arterial.'® Una vez que se produce el desgarro la
diseccion puede seguir una trayectoria retrograda o anterdgrada, la propagacion puede romper la
pared externa del canal falso, originar una reentrada o formar un fondo de saco. La ruptura del canal
falso es el mecanismo de muerte mas frecuente en los sujetos con este padecimiento.'®

Asi la diseccion aortica clasica se caracteriza por la presencia de dos luces o canales adrticos, la luz
verdadera y la luz falsa, separadas por la intima y la media, de esta manera, la pared interna del
canal falso esta formada por la capa intima y media y la externa por la media y la adventicia. En
algunos casos la pared externa de la luz falsa estd formada exclusivamente por la adventicia y toda
la capa media se encuentra con la intima en la pared interna. El adelgazamiento de la pared externa
explica el gran riesgo de ruptura.!® En ocasiones un desgarro amplio puede servir de puerta de
entrada y reentrada del canal falso.

A lo largo de la aorta descendente pueden encontrarse pequefias comunicaciones de dos milimetros
de didmetro entre las luces verdaderas y falsas, estas comunicaciones son pequefias zonas que
corresponden al origen de las arterias intercostales o lumbares y que se separan por la diseccion. !

En las disecciones que se combinan con aneurismas la elastica aparece fragmentada e irregular, en
cambio, en las disecciones con ateroesclerosis no hay fragmentacion de las fibras elasticas, lo cual
implica que una placa ateroesclerdticas por si misma tiene un papel central en la reduccion de la
fuerza de la pared arterial y el inicio de la diseccion.!®

En cuanto al sindrome de Marfan, tradicionalmente se conoce que su causa es una mutacion en el
gen FBNI1, el cual codifica la fibrilina, una glucoproteina esencial de las fibras elasticas de la pared
arterial, actualmente se ha documentado que este gen esta alterado en casos aislados de diseccion
aortica.?’

El factor de crecimiento transformante beta (TGF-f) codifica una proteina que participa en el
crecimiento, la proliferacion, adhesion, migracion, diferenciacion y apoptosis celular durante
procesos patologicos de la enfermedad aortica. La biodisponibilidad del TGF-f esta altamente
controlada y su forma inactiva se asocia a la fibrilina 1.5 La desregulacion en las sefiales del TGF-
B se asocia a cambios en la homeostasis de la matriz extracelular.!! Ademas el TFG-B regula
funciones de la via treonincinasa/serina y a la proteina SMAD3 que en conjunto se encargan de la
diferenciacion de las células del musculo liso.!"

La proteina SMAD3 es un factor de transcripcion para TGF- y la mutacion en el gen que la
codifica se ha asociado con la formacion de aneurismas y disecciones aorticas. Otros genes
involucrados en estas enfermedades son el filamina A, que codifica a una proteina que regula la



contraccion vascular, los genes que codifican la procolagena tipo 3 y mutaciones en los genes
ACTA2 y MYHI11 y MYLK, los cuales codifican a la actina y miosina respectivamente.!”

Complicaciones

La evolucién de una diseccion depende de alteraciones previas que se encuentren en los vasos y de
los antecedentes patologicos de cada persona. En pacientes jovenes con algln trastorno hereditario,
lo habitual es que la diseccion progrese a lo largo de todo el vaso afectado. Puede haber ruptura de
la aorta, hemopericardio y/o hemoperitoneo, estenosis pulmonar o insuficiencia adrtica.?! Los
infartos cerebrales aparecen en 6% de los casos complicados sobretodo en las disecciones de tipo A;
el dafio medular se presenta en el 10% de los casos y se manifiesta como mielitis traversa,
mielopatia progresiva, infarto medular, sindrome de los cordones posteriores e incluso paraplejia.
La insuficiencia renal y la isquemia intestinal ocurren en el 22% cada una y la isquemia de
extremidades en 28%. Hay casos anecdoticos de sindrome de vena cava superior en disecciones de
la aorta toracica.??

En los casos de peor evolucion se rompe la adventicia y se produce una hemorragia masiva lo que
origina hemotdrax o hemoperitoneo dependiendo de la localizacion, estas circunstancias ocasionan
choque hipovolémico con alteraciones ventilatorias.

Prondstico

La diseccion de la aorta no tratada provoca una mortalidad de 1-3% por hora, 25% en las primeras
24 horas, 50% en la primera semana, 75% al mes y del 90% en un afio, sobretodo en las disecciones
tipo B. La mortalidad aumenta cuando se suman complicaciones como insuficiencia renal e
isquemia mesentérica. Un signo de mal prondstico es la progresion retrograda de la diseccion.?

Estudios de imagen para aneurismas y disecciones eroticas

Se han utilizado diferentes modalidades de estudios de imagen para el diagnostico de los
aneurismas y disecciones aorticas, su importancia radica en establecer la localizacion y el eje
transverso maximo. Este parametro es el mas importante, mientras que la medida longitudinal tiene
importancia para la técnica quirtrgica. También describen la presencia o ausencia de trombos
murales que no tienen gran relevancia a menos que la arteria estd estenosada o haya evidencia de
embolias. 23

El ultrasonido es un estudio no invasivo, barato y ampliamente aceptado para hacer el diagnostico y
vigilancia de los aneurismas. No es sensible para el diagnostico de hemorragia retroperitoneal, se
puede usar con ultrasonido Duplex Doppler a color.?*

La tomografia computarizada angiografica es el estudio de eleccion para planear el abordaje
quirurgico, se debe utilizar medio de contraste endovenoso con cortes cada 2 a 3 mm de la arteria
subclavia hasta el nivel del diafragma y sin contraste para la region abdominal. La imagen por
resonancia magnética no es muy util. 24

La arteriografia con catéter se utiliza solamente en pacientes candidatos a terapia endovascular para
precisar las medidas y para evaluar que tan tortuosos son los vasos.?



Degeneracion quistica de la media y su influencia en los aneurismas y disecciones adrticas

La degeneracion quistica de la media fue descrita por primera vez en 1910 por Babes y Mironescu,
pero fue hasta 1928 que comenz6 a tomar importancia en las enfermedades arteriales, cuando Gsell
y Erdheimin propusieron el término idiopatico que se identificaba en los aneurismas, disecciones,
rupturas adrticas y en el sindrome de Marfan.2°

La degeneracion o necrosis quistica de la media afecta a vasos de gran calibre, esta lesion en la capa
media es un hallazgo habitual en los aneurismas aorticos, se caracteriza por la fragmentacion de la
fibras elasticas y su separacion de las fibras musculares por espacios de aspecto quistico llenos de
material mixoide basofilo, ésto provoca debilidad en la pared arterial. Aunque no es la causa de
estas entidades, si es un hallazgo comln junto con a disyuncion de las fibras elasticas y la
fragmentacion de las células musculares. Ultraestructuralmente muestra desorganizacion de la
arquitectura de la capa media, degradacion de la intima y fragmentacion de las fibras elasticas.?’

Hoy en dia existe una controversia sobre el significado de esta lesion en las enfermedades aorticas,
ya que algunos autores mencionan que solo una minoria de las disecciones aorticas, en especial las
asociadas a sindrome de Marfan van a tener esta lesion. Schlatmann y Becker en 1997 propusieron
que el término “quistica” era inapropiado, debido a que no eran lesiones quisticas verdaderas, al
igual que el nombre de “necrosis quistica”, porque la gran mayoria de las lesiones adrticas no
presentaban esta alteracion en la capa media y por ello Hirst y Gore mencionan que en realidad
corresponde a una “degeneracion” de la capa media.?®

La prevalencia de la lesion varia dependiendo de la enfermedad, fue identificada en un 6% de los
aneurismas toracicos, 9-22% de los aneurismas de la aorta ascendente, 42.9% en aneurismas
asociados a enfermedad de la valvula adrtica, en pacientes con sindrome de Turner y hasta un 56%
en las disecciones aréticas.?

La degeneracion quistica de la media se presenta en pacientes jovenes, con una media de 32 afios de
edad y en pacientes con sindrome de Marfan, al igual que en personas sin sindrome de Marfan y de
50 afios 0 mayor edad, las caracteristicas histologicas no difieren entre un grupo y otro.

Clinicamente se asocia a enfermedades genéticas como el sindrome de Turner, pacientes con cirugia
cardiaca, en hiperplasia de la pared muscular de los vasos, aneurismas, disecciones, enfermedades
del tejido conjuntivo, en personas de la tercera edad y en hipertensos. Se ha encontrado
degeneracion quistica de la media en adultos y nifios sin ninguna enfermedad, pero en menor
cantidad que en los pacientes con algunas de las patologia antes mencionadas.3°

A pesar de las multiples y diversas teorias sobre la lesion, alin no estd totalmente esclarecido sus
caracteristicas y significado especifico en las arteriopatias.



Justificacion

Debido al incremento en la frecuencia de la ateroesclerosis, el sindrome metabolico, enfermedades
cardiovasculares y a habitos como el tabaquismo, las enfermedades de la aorta han aumentado junto
con altos indices de mortalidad, a pesar de ésto, la mayoria de los casos no se diagnostican de
forma oportuna.

Los aneurismas y disecciones aorticas son enfermedades que afectan sobre todo a personas de edad
avanzada con alguna enfermedad de base, principalmente ateroesclerosis 6 a personas jovenes con
trastornos hereditarios, como el sindrome de Marfan. Estas circunstancias aumentan la
morbimortalidad de estos pacientes, en ellos también hay mayor probabilidad de presentar
complicaciones como ruptura, trombosis de un aneurisma o diseccion.

El riesgo de mortalidad en las personas con aneurismas adérticos aumenta porque gran parte de ellos
carecen de manifestaciones clinicas y se diagnosticas como hallazgos de estudios de gabinete o de
autopsia. La mayor parte de la informacion sobre este tema se conoce a través de estudios
extranjeros de grandes centros de referencia y en series de casos en biopsia o en autopsias. Por lo
tanto, las caracteristicas epidemioldgicas, fisiopatoldgicas y clinicas se conocen a partir de estudios
en poblacion americana y europea, que no comparte los mismos factores de riesgo y enfermedades
que la poblacion mexicana.

El Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga es un centro de referencia a nivel nacional, con
gran concentracion de pacientes de todo el pais con diferentes enfermedades, lo que brinda una
muestra representativa que permite el andlisis de patologias poco frecuentes y poco conocidas como
los son los aneurismas y disecciones adrticas.

Por medio de este estudio basado en protocolos de autopsia, se pretende conocer las caracteristicas
poblacionales, epidemioldgicas, factores de riesgo, factores predisponentes, fisiopatologia,

sintomatologia y diagnoésticos de estas entidades, para brindar una base que ayude al diagnostico y
tratamiento oportuno y por lo tanto disminuya su morbi- mortalidad.

Objetivos

1. Conocer la frecuencia de los aneurismas y disecciones de la arteria aorta en el Hospital General
de México Dr. Eduardo Liceaga del afio 1990 al 2013.

2. Registrar la epidemiologia, cuadro clinico y enfermedades asociadas a los aneurismas y
disecciones adrticas.

3. Describir los cambios histologicos en los aneurismas y disecciones de la arteria aorta.

4. Mostrar la relevancia de la degeneracion quistica en los aneurismas y disecciones adrticas.



Hipotesis
* Los aneurismas y disecciones adrticos estan subdiagnosticados.
* Los aneurismas son mas frecuentes que las disecciones de la arteria aorta.

» La degeneracion quistica de la media no es un cambio histolégico especifico de las disecciones
adrticas.

+ La degeneracion quistica de la media es mas frecuente en las disecciones que en los aneurismas
adrticos.

Material y métodos

Tipo de estudio

Se trata de un estudio descriptivo tipo serie de casos, transversal y retrospectivo.
Procedimiento

Se revisaron los protocolos de autopsia del Departamento de Patologia del Hospital General de
Meéxico Dr. Eduardo Liceaga con los diagnosticos anatomopatoldgicos de aneurisma de la arteria
aorta y/o diseccion adrtica del periodo comprendido entre el 1 de enero de 1990 al 31 de diciembre
del 2013. Los criterios de inclusion fueron: casos con protocolo de autopsia completo, con
laminillas de la lesion adrtica tefiidas mediante la técnica de hematoxilina y eosina, tricrémico de
Masson y/o fibras reticulares. Se excluyeron todos los casos que no contaran con el protocolo de
autopsia, la laminilla y/o bloque de parafina de la lesion aodrtica con sus respectivas tinciones.

De la base de datos del Departamento de Patologia Postmortem del hospital se obtuvieron un total
82 protocolos de autopsia, de éstos, solo 52 casos cumplieron con los criterios de inclusion.

De cada uno de los 52 casos se reviso el protocolo de autopsia y se observaron con el microscopio
de luz las laminillas de la lesion arterial. Los datos obtenidos del protocolo fueron: Sexo, edad,
antecedentes patoldgicos, manifestaciones clinicas, diagndstico anatomopatologico y clinico,
descripcion macroscopica y microscopica de la lesion aortica, tipo, tamafio y localizacion de la
misma asi como ruptura o trombosis y el tratamiento recibido. Ademas se obtuvieron las fotografias
macroscopicas de las lesiones aorticas.

Durante la revision histopatologica se tomaron en cuenta: la presencia y tipo de inflamacion en la
media de la aorta, diseccion, degeneracion quistica, placas de ateroesclerosis y hemorragia de la
media de la arteria . Dependiendo del tipo de lesion se clasificaron en: aneurismas ateroescleroticos,
aneurismas infecciosos, aneurismas iatrogénicos, disecciéon aodrtica y mixtas (aneurisma con
diseccion); ademads se agruparon segun la Clasificacion de Stanford.

Las medidas estadisticas utilizadas fueron media, porcentaje y significancia estadistica (p< 0.05)



Resultados
Se revisaron 52 casos con el diagndstico anatomopatoldgico de aneurisma y/o diseccion adrtica
(Grafica 1), del total de casos 28 (53.8 %) corresponden a hombres y 24 (46.1 %) a mujeres
(Gréfica 2).
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La edad menor registrada fue de 16 afios en una mujer con diagnostico de sindrome de Marfan y
diseccion en aorta toracica y la edad mayor fue en una mujer de 96 anos con diagnostico de
aneurisma ateroesclerético de la aorta abdominal, la edad media fue de 43.8 afios de edad. (Grafica
3).
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En cuanto a la clasificacion, 30 (57.6 %) casos fueron aneurismas, 19 (36.5 %) casos
correspondieron a disecciones adrticas y 3 (5.7 %) fueron aneurismas con diseccion adrtica.

Los aneurismas ateroesclerdticos fue el grupo de lesion mas frecuente con 25 casos (48.07 %)
(Figura 1 y 2), seguidos por las disecciones adrticas con 19 casos (36.5 %), tres casos (5.7 %)
tuvieron diseccion adrtica con algun tipo de aneurismas, dos casos de aneurismas ateroesclerdticos
y un caso con aneurisma infectado y la de menor frecuencia correspondié a los aneurismas

iatrogénicos e infecciosos con un caso cada uno (1.9% cada uno), ambos en personas mayores de 50
anos de edad. (Grafica 4)
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Fig. 1 Aneurismas ateroescleroticos en Fig. 2 Aneurismas ateroescleroticos trombosado
aorta abdominal en aorta abdominal

En 13 casos (25 %) se hizo el diagnostico clinico, y de éstos ocho personas recibieron tratamiento
quirurgico. Un solo caso de aneurisma ateroesclerotico fue intervenido por recurrencia después de
ocho meses de la primera intervencion quirtrgica.

Sobre los antecedentes patologicos, 18 casos (34.6 %) se asociaron a hipertension arterial sistémica,
15 casos (28.8 %) a tabaquismo, 4 casos (7.6 %) tuvieron diagndstico de sindrome de Marfan, 11
casos (21.1 %) no tuvieron antecedentes patologicos de importancia y los 4 casos restantes (23.07
%) tuvieron enfermedades no relacionadas a problemas cardiovasculares. (Grafica 5)
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Fig. 3 Aneurisma ateroesclerdtico en aorta

El tabaquismo se asocid sobretodo a aneurismas ateroesclerdticos y la hipertension arterial se
relaciond con mayor frecuencia a las disecciones aorticas. Los sintomas mas frecuentes fueron el
dolor abdominal o toracico dependiendo de la localizacion de la lesion en 20 casos (38.4 %),
seguido de pérdida del estado de despierto en 15 casos (28.8 %), dos casos (3.8 %) manifestaron
disnea, uno (1.9 %) soplo de caracteristicas no especificadas y otro caso (1.9 %) insuficiencia
cardiaca. El resto tuvo sintomatologia asociada a su padecimiento de base. (Grafica 6)
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En general la localizacion maés frecuente para los aneurismas fue la aorta abdominal en 26 casos
(50.0 %) y la menos frecuente fue en las arterias iliacas presentes solo en dos casos (3.8 %) (Figura
3 y 4). Las disecciones aorticas se localizaron principalmente en la aorta toracica 14 de los 17 casos
(26.9 %) los otros tres casos se encontraron en la aorta abdominal y en la aorta torécica.

ascendente y roto en aorta abdominal

Fig. 4 Aneurisma ateroesclerdtico trombosado



Los aneurismas de mayor tamafio fueron los ateroesclerdticos, el mayor midio 18.0 cm y el menor
3 cm de eje transversal. Los aneurismas acompafiados de diseccion fueron los que tuvieron menor
tamafo, abarca de 3.0 a 5.0 cm de eje transversal. Las medidas de las disecciones fueron de 3.0 a
6.0 cm de longitud. En 38 casos (73.0 %) las medidas no fueron registradas. (Fig. 5)

Fig. 5 Aneurisma ateroesclerotico trombosado y roto de 18.0 cm de eje transversal
en aorta toracica.

Las disecciones adrticas con aneurismas se ubicaron en su mayoria en la aorta abdominal, 2 de los
tres casos (3.8 %) y el caso restante se localiz6 en las arterias iliacas. De acuerdo a la clasificacion
de Stanford el tipo mas frecuente fue la tipo B, se presentdé en 17 de los 29 casos, lo que
corresponde a un 58.6%. (Figura 6)

Los cuatro casos de sindrome de Marfan corresponden a dos mujer de 16 y 19 afios y a dos
hombres, de 41 y 47 anos de edad, los cuatro presentaron diseccion adrtica con degeneracion
quistica de la media, inflamacién cronica y hemorragia, los dos caso las mujeres no presentaron
ateroesclerosis a diferencia de los dos casos de hombres. (Figura 7)

Las complicaciones que se analizaron fueron ruptura y trombosis de las lesiones adrticas. De los 52
casos 13 (25.0 %) presentaron ruptura y 17 (32.6 %) se trombosaron. Las disecciones aorticas
fueron las que presentaron ruptura mas frecuentemente, en 7 casos (13.4 %) mientras que la mayor
frecuencia de trombosis fue para los aneurismas ateroesclerodticos, en 11 casos (21.1 %), de la
misma forma estas lesiones también presentaron tanto trombosis como ruptura en 5 casos (9.6 %).
(Grafica 7)
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Fig. 6 Mujer de 19 afios con sindrome de Marfan con diseccion en aorta
ascendente. Tincion de fibras elasticas.



Fig. 7 Hombre de 41 aiios con sindrome de Marfan. A) Diseccion de la aorta descendente. B)
Diseccion de las arterias iliacas. C) Disrupcion de las fibras elasticas de la media de la aorta. Fibras
elasticas 400X

En cuanto a las caracteristicas histoldgicas analizadas, las alteracion mas frecuentemente
observadas en todas las lesiones adrticas fue la presencia de la ateroesclerosis en 40 de los 52 casos

(76.9 %) (Figura 8) y la menos frecuente la hemorragia de la capa media, solo en 17 casos del total
(32.6 %). (Figura 9)

En los aneurismas ateroesclerdticos la lesion principal fue la placa ateroesclerdtica presente en
todos los 25 casos (100 %) del total; en total de los tres aneurismas saculares y del aneurisma
infeccioso (100 % de estos aneurismas) la alteracion histologica mas frecuente fue la placa
ateroesclerotica y la degeneracion quistica de la media (Figura 11); en el unico caso de aneurisma
por iatropatogenia, presento ateroesclerosis, inflamacion linfocitaria y hemorragia.



Fig. 9. Disecciones adrticas con hemorragia en
la capa media




En los 19 casos de disecciones aorticas, 17 (89.4 %) tuvieron degeneracion quistica de la media,
placa de ateroesclerosis en 13 casos (68.4 %), inflamacion formada principalmente por linfocitos en
17 casos (32.6%) y en 7 casos (13.4 %) se encontré hemorragia en la media; por ultimo, las 3
disecciones con algun tipo de aneurisma tuvieron inflamacion linfocitaria (5.2 %), placa de
ateroesclerosis (5.2 %), hemorragia en la media (5.2 %) y en 2 casos (3.8 %) degeneracion quistica
de la media. (Grafica 8)
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Fig. 10 Degeneracion quistica de la media en aneurismas ateroescleroticos



Se realiz6 la prueba T de student para comparar la variables histoldgicas cualitativas, comparando
la degeneracion quistica de la media con la inflamacion linfocitica, la placa ateroesclerotica y la
hemorragia en la media, en ninguna de estas preubas hubo significancia estadistica (p< 0.05)

Fig. 112 Hombre de 48 afios A) Diseccion en aorta toracica y aneurisma aorta abdominal. B) y C) Diseccion de
la aorta toracica. D) Degeneracion quistica de la media. E) y F) Diseccion aértica HE y Masson



Discusion

El mayor numero de casos anuales registrados en el Hospital General de México fueron cinco,
corresponden a tres disecciones y dos aneurismas aorticos ateroesclerdtico y sacular, mientras que
hubo afios en los que no se registraron casos. En Estados Unidos de América los aneurismas afectan
de 2 a 7% de la poblacion de la tercera edad y la disecciones aorticas tienen una incidencia de 5-10
casos por millon de habitantes.?! Las estimaciones en México van desde 2.6 a 3.5 casos por cada
100 000 personas al afo.!”

Tanto los aneurismas como las disecciones adrticas fueron mas comunes en hombres mayores de 50
afos, lo que coincide con la literatura mundial, la mayoria de los autores concluye en que la edad de
presentacion es mayor en hombres después de los 50 afos de edad.!! Los cuatro casos de sindrome
de Marfan fueron en personas menores de 50 afios y solo dos se asociaron a ateroesclerosis, esto se
explica porque la etiologia es diferente en esta patologia, el dafio se debe a una mutacion genética.?

Los principales factores de riesgo asociados a los aneurismas fueron el tabaquismo y la
ateroesclerosis, en especial en los aneurismas ateroescleroticos, y la hipertension arterial sistémica
en las disecciones aorticas. El sintoma mas comun fue el dolor, la localizacion dependio del sitio de
la lesion, y en segundo lugar la pérdida del estado de despierto, sin otro sintoma o antecedente de
importancia.

Al igual que la literatura lo establece, los aneurismas, sobretodo los ateroesclerdticos, son mas
frecuentes que las disecciones de la aorta.3! Al revisar los protocolos de autopsia se encontr6 que el
diagnostico de ambas patologias es mayor en autopsias que en la clinica, al igual que los casos de
disecciones aodrticas solas o acompanadas de algin tipo de aneurisma.?® Esto confirma la gran
dificultad que se tiene para realizar estos diagndsticos, por la sintomatologia inespecifica, métodos
de estudios de imagen poco sensibles, la rapida evolucion y la alta mortalidad. Los casos que fueron
diagnosticados clinicamente, corresponden en mayor parte a aneurismas y no a disecciones aorticas,
lo que significa que las disecciones representan un mayor reto diagnostico.3?

Como lo marca la teoria, la localizacion mas frecuente fue la aorta abdominal, principalmente para
los aneurismas ateroesclerdticos y el sitio menos comun fueron las arterias iliacas; para las
disecciones la localizacion principal fue la aorta toracica.’ En los aneurismas con disecciones se
afectd con mas frecuencia la aorta abdominal, en estos casos se atribuye la localizacion a las placas
de ateroesclerosis que debilitan, perforan y disecan la pared vascular, éste ha sido considerado uno
de los mecanismos desencadenantes de las disecciones. Cabe resaltar que en los casos mixtos
(disecciones con anaeurismas), los aneurismas son de menor tamafio, entre 3.0-5.0 cm de eje
transversal, en comparacion con los casos de aneurismas ateroescleroticos aislados que alcanzaron
los 18.0 cm de eje transversal, sin embargo, no son datos definitivos debido a que en la mayoria de
los protocolo de autopsia analizados no se registraron las medidas de estas lesiones. Ademas, en los
casos de lesiones mixtas, clinicamente solo se diagnostico el aneurisma y no la diseccion aodrtica, lo
cual resalta una vez mas, la dificultad de su diagnostico clinico y por imagen.

Los aneurismas ateroesclerdticos de mayor diametro se asociaron a complicaciones como la
trombosis, mientras que las disecciones se complicaron principalmente con ruptura desencadenando
hemotérax o hemoperitoneo y con ello la muerte.3



En cuanto a las caracteristicas histoldgicas analizadas, las alteracion mas frecuentemente observada
en todas las lesiones aorticas fue la presencia de la ateroesclerosis, esto se debe a que la mayoria de
la poblacion afectada por estas patologias son mayores de 50 afios y ya presentan enfermedades
cardiovasculares como hipertension arterial sintética, obesidad, hipercolesterolemia y hébitos como
el tabaquismo, los cuales en conjunto, son la base del desarrollo de la ateroesclerosis. En los
aneurismas y en las disecciones asociadas o no al sindrome de Marfan, la degeneracion quistica de
la media fue un hallazgo frecuente y comun, esto enfatiza que la lesion es un cambio histologico
inespecifico y es el resultado del dafio a nivel molecular que desencadena estas patologias. El resto
de los cambios histoldgicos como la placa ateroesclerotica y la inflamacion formada por linfocitos,
acompafia en diferentes proporciones a los aneurismas y disecciones aorticas, sin ser especificas ni
mostrar una relacion con la etiologia, localizacion, tamafio y complicaciones de las enfermedades
de la aorta. La hemorragia de la capa media se presentd con mas frecuencia en los aneurismas y
disecciones con rupturay en menor grado con trombosis.

Conclusiones

La epidemiologia de las enfermedades de la aorta es desconocida en nuestro pais, lo que impide
establecer medidas diagndsticas y terapéuticas efectivas, esto se refleja en que la mayoria de los
casos el diagnostico fue postmortem y no hubo sospecha clinica ni de imagenologia.

Como en todo el mundo, los hombres mayores de 50 afios son la poblacion mas afectada, en los
casos de pacientes menores de 50 afios estaban asociados a una enfermedad genética,
principalmente el sindrome de Marfan.

La ateroesclerosis, hipertension arterial sistémica y el tabaquismo son los factores de riesgo mas
frecuentes en estas patologias, por lo tanto, la prevencion adecuada y oportuna disminuiria ésta y
muchas otras enfermedades cardiovasculares.

La sintomatologia es inespecifica, lo mas frecuente fue el dolor, pérdida de la conciencia ademas de
los casos asintomaticos, esto ejemplifica el primer gran obsticulo al que los médicos se enfrenta.
Las disecciones aorticas son mas frecuentes que lo establecido, pero en su mayoria también son
subdiagnosticadas.

En esta serie de caso no se observaron cambios histopatoldgicos especificos, la degeneracion
quistica de la media, la inflamacion y la placa ateroesclerotica se presentan independientemente del
tipo de lesion, sexo, edad, localizacion y factores de riesgo. La hemorragia de la media fue maés
frecuente en los casos de ruptura, tanto de aneurismas como de disecciones.
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