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RESUMEN
Objetivo: Establecer la prevalencia de complicaciones secundarias a sindrome aértico
agudo presentado como diseccion adrtica, hematoma intramural o ulcera aterosclerética
penetrante (Secuelas cerebrales, involucro de los ramas adrticas, involucro pericérdico y
el involucro visceral) en pacientes evaluados por angiotomografia computarizada (ATC) que
ingresaron al servicio de urgencias del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez en
el periodo establecido entre Febrero de 2022 a Enero de 2023.

Hipotesis: Las complicaciones secundarias a sindrome adrtico agudo (diseccion aértica,
hematoma intramural o ulcera aterosclerética penetrante) al ingreso al servicio de urgencias
del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez son mas prevalentes en los pacientes
gque presentan diseccién de la aorta toracico - abdominal y que se asocian con factores de
riesgo como diabetes mellitus (DM), hipertension arterial (HTA) y enfermedades del tejido

conectivo.

Métodos: Se realiz6 un estudio observacional, retrospectivo en 124 pacientes adultos que
ingresaron al servicio de urgencias con sospecha clinica de sindrome ao6rtico agudo y a
quienes se les realiz6 un estudio de angiotomografia computada en las primeras 24 hr. Se
seleccioné una muestra de 29 pacientes en quienes se confirmé la presencia de SAA,
posteriormente se hizo una clasificacion del tipo de complicaciones secundarias asociadas
al momento de la evaluacion; los estudios fueron evaluados por un radidlogo con

experiencia mayor de 10 afios.

Resultados:

De los 123 pacientes seleccionados en el estudio, 29 pacientes presentaron diagnéstico de
primera vez para sindrome aértico agudo; de los cuales 15 (51.7%) mostraron
complicaciones secundarias al mismo. La extension del flap a ramas accesorias (troncos
supra aérticos, ramas viscerales o iliacas) con 9 pacientes, ocupo el primer lugar dentro de
las diferentes complicaciones valoradas, seguida por la hipoperfusion o isquemia de
organos en 6 pacientes. El grupo etareo con mayor incidencia de complicaciones se
presento en las edades entre 51- 70 afios con 6 casos lo que representa el 40%, mientras
que en el dltimo lugar estuvo el grupo etareo de los 71 a los 90 afios, con 2 pacientes (13.3

%). La diseccion aortica aislada fue el principal subtipo de sindrome adrtico agudo



observado con un total de 10 pacientes (34.4%). La hipertension arterial como elemento

aislado continta siendo el factor de riesgo principal con 7 casos; lo que representa un 47%.

Conclusién: La presencia de complicaciones secundarias a sindrome adrtico agudo en los
pacientes que ingresaron al instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez y que fueron
evaluados con angiotomografia de aorta en las primeras 24 hr, en el periodo establecido
entre febrero de 2022 a enero de 2023 se observa con una incidencia mayor al 50%,
teniendo como principal manifestacion la extension del flap de diseccion a los tronco
supraadrticos o ramas viscerales asi como la hipoperfusion o isquemia de oOrganos

(rifones).



l. INTRODUCCION
A nivel mundial, asi como en México el sindrome adrtico agudo representado
especialmente por la diseccion adrtica, se considera la emergencia aguda mas comun
gque involucra la aorta y puede condicionar resultados fatales para el paciente. La
incidencia de la diseccién aortica a nivel de Estados unidos alcanza alrededor de 2000
nuevos casos por afio, mientras que en Europa las cifras pueden llegar a los 3000
casos. (1- 4).

El término sindrome adrtico agudo (SAA), acufiado en 1998 (5) y descrito en su
totalidad en 2001(6), se introdujo para describir un grupo de pacientes con hipertension
que presentaba dolor toracico o lumbar intenso, agudo, pulsatil y/o migratorio conocido
como “dolor aodrtico”. En la descripcion original el SAA se atribuyé a 3 causas
subyacentes:  disecciébn adrtica (DA), hematoma intramural (HIM) o Ulcera

aterosclerética penetrante (UAP).

Con el paso de los afios y debido a una mejor comprensién de los procesos
fisiopatoldgicos, asi como al avance tecnolégico en los equipos de imagen utilizados
en su evaluaciéon, el nimero de patologias que conforman este sindrome se ha
ampliado incluyéndose desde el 2010 en diferentes sociedades la presencia de otras
entidades tales como: desgarro limitado de la intima (DLI), diseccién adrtica traumatica

0 iatrogénica y aneurisma aortico roto o con fugas entre otros. (7)

El sindrome adrtico agudo y en especial la diseccion adrtica es una condicion que
requiere un diagndstico y abordaje temprano; se considera que el 20% de los pacientes
con DA mueren antes de llegar al hospital y el 30% mueren durante el ingreso
hospitalario. (8)



Il. JUSTIFICACION

En las ultimas décadas las enfermedades cardiovasculares han experimentado un ascenso
significativo a nivel mundial; lo anterior en razén a multiples factores los cuales ejercen una

influencia significativa en los procesos fisioldgicos subyacentes.

Situaciones tales como la obesidad, el sedentarismo, los alimentos procesados, el
tabaquismo o alteraciones genéticas llegan a ser responsables directas o indirectas del

aumento en la estadistica mundial.

De acuerdo a una publicacion de la secretaria de salud del gobierno de México realizada el
28 de septiembre de 2022, cada afio fallecen alrededor de 220 mil personas debido a
enfermedades del corazén. Esto sin mencionar aquellas otras que no afectan directamente

al corazon sino a los grandes vasos.

Dentro de la patologia que compromete los grandes vasos, son diversas las condiciones
que podrian ser englobadas, pero existe un estado que involucra directamente la aorta y
condiciona una importante morbilidad y mortalidad; el sindrome aértico agudo.

El Instituto nacional de cardiologia Ignacio Chavez al ser un centro de referencia nacional,
cuenta con un importante nimero de casos en los que el sindrome adrtico agudo se
establece como diagnostico principal. Este trabajo busca hacer una recopilacion y analisis
de datos de los pacientes que se presentaron al servicio de urgencias en un periodo de
tiempo establecido entre los afios 2022-2023, con el fin de determinar la relacién causal de
algunas condiciones subyacentes del paciente y las complicaciones mas frecuentes al

momento de su ingreso.



Il. REVISION BIBLIOGRAFICA
PATOGENIA

La diseccion adrtica surge de un desgarro en la intima aédrtica que expone la capa medial
al flujo sanguineo pulsatil. EI desgarro de la intima se encuentra con frecuencia en los
segmentos expuestos a la mayor tensién de cizallamiento, a saber, la pared lateral derecha
(opuesta a la arteria pulmonar principal) de la aorta ascendente o en el segmento proximal
de la aorta descendente. La separacion progresiva de las capas de la pared adrtica da como
resultado la formacion de una luz falsa y su propagacion subsiguiente puede ser seguida
por la ruptura aértica en el caso de la ruptura de la adventicia, o por el reingreso a la luz
verdadera a través de otro desgarro de la intima (9).

\/\/</

Luz falsa Flap
\ intimal
Luz
verdadera
Sitio de
entrada

Figura 1:
Dibujo esquematico de una diseccién adrtica.

Este ejemplo muestra un sitio de entrada por encima de la union sinotubular en una luz
falsa. Como indican las flechas que cruzan el colgajo de la intima en la aorta descendente,

se pueden observar sitios de reentrada con imagenes en angiotomografia.

Ademas, la luz falsa crece durante la coagulacion de la sangre y comprime ain mas la luz
verdadera, lo que conduce a una disminucion de la perfusion sistémica. La diseccion
también puede extenderse a las ramas adrticas y aumentar el riesgo de mortalidad,

especialmente si las arterias coronarias estan involucradas. (11- 12)



A nivel molecular, la diseccion aortica es el resultado de la remodelacion de la estructura
de la pared adrtica como resultado de la inflamaciéon y la degradacion de la matriz
extracelular. Los macrofagos activados se infiltran en la tdnica media y liberan
metaloproteinasas de matriz (MMP) y citocinas proinflamatorias. La produccion excesiva de
MMP-1, MMP-9 y MMP-12 conduce a la degradacion acelerada de las fibras de colageno y
elastina (13)

No solo el aumento de la liberacion de las propias MMP, sino también el desequilibrio entre
ellas y sus inhibidores tisulares (TIMP) promueven la dominancia proteolitica en la diseccion
aortica. (14)



FISIOPATOLOGIA

Existen multiples condiciones que tienen un papel determinante en el desarrollo del
sindrome adrtico agudo y sus complicaciones; estas abarcan tanto condiciones adquiridas
como genéticas las cuales favorecen un evento comun, como es la ruptura de la integridad

de la intima.

Todos los mecanismos que debilitan las capas medias de la aorta eventualmente
conduciran a un mayor estrés de la pared, lo que puede inducir la dilatacion adrtica y la
formacion de aneurismas, que eventualmente resulta en una hemorragia intramural,

diseccidn adrtica o ruptura. (15)

La fisiopatologia del SAA se presenta por el acceso que tiene la sangre a la media a través
de un lumen falso, condicionado por la presencia de un flap intimomedial el cual es
comunmente precedido por la degeneracion de la pared medial o la necrosis medial
quistica. Es esta la base fisiopatolégica que tiene la DA; condicién patoldgica adrtica mas
comun que sucede entre el 70-95% de los casos en pacientes con SAA. (16)

En cuanto a las otras causas subyacentes involucradas dentro del SAA,; la Glcera penetrante
de aorta (UPA) se ve favorecida por la ulceracion de una placa aterosclerética que afecta a
la ldamina elastica interna, y que puede evolucionar hacia un hematoma de pared o una
diseccién aodrtica si se produce el paso de sangre hacia la capa media (17). Los pacientes
diagnosticados con esta condicién suelen ser algo mayores que aquellos con diseccion
aguda, y con mayor frecuencia presentan enfermedad aterosclerética extensa y difusa que

afecta tanto a la aorta como a las arterias coronarias (18-19).

El desgarro limitado de la intima ha sido descrito como un desgarro lineal o en forma de
estrella con exposicién de la media subyacente o la adventicia pero sin propagacion de un
lumen falso o un hematoma en la pared (20) y el hematoma intramural (HIM) como un
proceso secundario a la ruptura espontanea de los vasa vasorum, a menudo denominada
rexis de los vasa vasorum, y diferenciado de la diseccion aédrtica en que la intima adrtica
permanece intacta en el HIM; sin embargo este ultimo término ha sido sometido a discusion
ya que con el mayor desarrollo en las imagenes de TC multidetector y los informes
quirargicos se ha confirmado que pueden existir pequefios desgarros intimomediales en

un porcentaje variable de pacientes diagnosticados con HIM (21).
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FACTORES DE RIESGO

Los datos del Registro Internacional de Diseccion Adrtica (IRAD, por sus siglas en inglés)

revelaron que la hipertension y la aterosclerosis fueron los factores predisponentes mas

comunes para la DA, seguidas por la vejez y la cirugia cardiovascular previa, el sindrome

de Marfan y las causas iatrogénicas. (22-23)

Otros factores de riesgo ademas de los mencionados previamente incluyen el tabaquismo,

la diabetes, el embarazo, los trastornos del tejido conectivo (sindromes de Turner, Ehlers-

Danlos y Loeys-Dietz), el sexo masculino, el consumo de drogas ilicitas y las enfermedades

autoinmunes (24).
CONDICIONES DE RIESGO PARA DISECCION AORTICA
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dislipidemia | vasculares gigantes. vehiculares. Cirugia aortica o
, cocaina/ | hereditarias valvular
crak Arteritis de | Caida de
Sindrome de | Takayasu. grandes alturas | Pinzamiento
Marfan. lateral o]
Enfermedad de transversal /
Sindrome de | Behcet's. aortotomia
Ehlers Danlos
vascular tipo 4. Sifilis. Anastomosis de
injerto.
Valvula  adrtica | Enfermedad de
bicuspide. Ormond’s Aortoplastia con

parche.

Fragilidad de la
pared adrtica.

Tabla 1: Extraida de Tsai TT, Nienaber CA, Eagle KA. Acute aortic syndromes. Circulation
2005;112(24):3802-13.

HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertensién condiciona una exposicion cronica de la aorta a altas presiones las cuales

llevan a un engrosamiento de la intima, fibrosis, calcificacion y depésito de acidos grasos




extracelulares. Ademas, la matriz extracelular puede sufrir una degradacién acelerada,
apoptosis y elastdlisis con una eventual ruptura de la intima, con mayor frecuencia en los

bordes de las placas. (25)

Los pacientes hipertensos muestran concentraciones elevadas de moléculas
proinflamatorias como interleucina (IL)-6, VEGF, proteina quimioatrayente de macréfagos-
1 (MCP-1), MMP-2 y MMP-9, lo que sugiere que la hipertensibn promueve un efecto
proinflamatorio, que posteriormente conduce a la degeneracion excesiva de la matriz

extracelular y culmina en la diseccion adrtica. (26)

No existe una afirmacién Unica en cuanto a el mayor riesgo de DA si la presién arterial
sistélica o diastdlica estan elevadas. En el estudio de Strachan et al (27), la PAD fue un
predictor mas fuerte de enfermedades adrticas, incluida la DA, que la PAS; sin embargo,

Reed et al encontr6 una asociacion mas fuerte con la PAS que con la PAD (28).

Se han sugerido dos mecanismos biolégicos que contribuyen al desarrollo de la DA cuando
los pacientes estan expuestos a una PA elevada. Un mecanismo es la DA con pocos
cambios patoldgicos de aterosclerosis, que se observa comunmente en la DA tipo A. (29)
En este mecanismo, el estado hipertenso se asocia con una pérdida de fibras elasticas en
la media adrtica y conexiones inestables entre cada lamina eléstica, resultando en DA antes
o después de la formacion de un aneurisma aértico (30). Se ha sugerido que la
vulnerabilidad de la aorta ascendente a tener una diseccion o contraer un aneurisma por

exposicion a la hipertension esta impulsada por factores genéticos.

Otro mecanismo de la PA elevada que puede contribuir al desarrollo de la DA es la
aterosclerosis que se observa cominmente en la DA tipo B (31). La hipertension es una de
las principales causas de aterosclerosis y formacion de aneurismas al afectar los procesos

de reparacion.

TABAQUISMO

Fumar es otro factor de riesgo para desarrollar aneurisma y diseccion aortica. En
comparacion con los no fumadores, los fumadores sufren diseccion adrtica y aneurisma de
la aorta toracica con el doble de frecuencia y aneurisma de la aorta abdominal incluso cinco

veces mas (32).



DIAMETRO AORTICO

La tasa anual de diseccion adrtica aguda aumenta progresivamente a medida que aumenta
el diametro aodrtico, y la incidencia de complicaciones adrticas alcanza el 30% una vez que
el didmetro adrtico alcanza los 60 mm (33). Aunque la dilatacion adrtica aumenta
claramente el riesgo de diseccion adrtica, la dilatacion no es esencial para la diseccion, y
aproximadamente el 60% de las disecciones aodrticas agudas de tipo A ocurren con

didmetros adérticos <55 mm (34).

Fig 2
Reconstruccion cinematic
rendering de dilatacion

aneurismatica fusiforme de aorta
ascendente con diametro mayor de
89 mm.

DIABETES MELLITUS

La diabetes es un poderoso factor de riesgo para las enfermedades cardiovasculares
asociadas (ECV) y el desarrollo de aterosclerosis. Los pacientes con diabetes tipo 2 tienen
de 2 a 4 veces mas riesgo de muerte por ECV en comparacion con los pacientes sin
diabetes. En un estudio de casos y controles en poblacion china publicado en 2015 por
Xingwei He et al donde se evalud la asociacion entre diabetes y el riesgo de diseccion
aortica se observo que el grupo de pacientes con diabetes tiene un alto riesgo de desarrollar
hipertensién y enfermedad vascular periférica, aunque llamo la atencion la menor incidencia

de diseccion aortica en pacientes diabéticos respecto a los controles (35).

Otra revision sistemética y meta analisis, publicado en enero de 2021 por Shuangshuang
Li et al después de realizar una revision de 14 articulos con 15.794 pacientes de los cuales
2133 tenian diagndstico de diabetes mellitus, muestra que la diabetes mellitus disminuye el

riesgo de diseccién aodrtica (36).



Uno de los posibles mecanismos es que la diabetes puede cambiar la biologia de la pared
aodrtica. Segun estudios recientes, la hiperglucemia asociada con la diabetes desempefia el
papel de estabilizar la red de coldgeno al dar lugar a la reticulacion de la red de colageno
en la pared aortica media. En cuanto a este entrecruzamiento, resiste la protedlisis e inhibe
la secrecion de metaloproteinasas de matriz (MMP), que se considera que tiene un efecto
regulador sobre la formacion de aneurismas aorticos y un efecto promotor sobre la ruptura

de la placa aterosclerética (37).

Ademas, también se reveld que la diabetes podria restringir el plasma que activa las MMP
de la matriz (38). Estos efectos podrian reducir directamente la degradacion de la pared
aortica y también pueden explicar la pared adrtica abdominal mas gruesa observada en la

diabetes (39), asi como la proteccion potencial de la diabetes mellitus contra la DA.

Otro mecanismo es que la hiperglucemia también se asocia con una neovascularizacion
adventicia reducida y una menor infiltracion de células inflamatorias en la capa media de la
aorta. Estos procesos podrian frenar la progresion de la DA mediante la reduccion de la
muerte de las células del musculo liso vascular y la degradacion de la matriz extracelular
(40).

TRASTORNOS GENETICOS RELACIONADOS CON ENFERMEDADES DEL TEJIDO
CONECTIVO

El sindrome de Marfan, el sindrome de Ehlers-Danlos vascular, Loeys Dietz, la ectasia
anuloadrtica, la valvula adrtica bicuspide y la diseccion adrtica familiar son condiciones
genéticas que a menudo causan sindromes aérticos agudos a una edad mas temprana. Un
comun denominador de estos diferentes trastornos genéticos es una fisiopatologia similar,
que incluye una desdiferenciacion de las células del masculo liso vascular y una mayor
elastdlisis de los componentes de la pared adrtica, lo que lleva a un compromiso de la intima

y la diseccion adrtica (41).

El sindrome de Marfan clasico es causado por la deficiencia de fibrilina 1 (FBN1). Los
estudios en modelos animales del sindrome de Marfan sugieren que FBN1 las mutaciones
provocan cambios morfologicos en las células del muasculo liso vascular y la liberacion de

enzimas que degradan la matriz, lo que conduce a la elastdlisis, la calcificacion de las fibras
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y la inflamacién. La progresién de estos cambios patoldgicos culmina en la formacion de

aneurismas y, finalmente, en la diseccion aodrtica. (42)

El sindrome de Ehlers-Danlos de tipo vascular se asocia con defectos en la sintesis del
procolageno tipo Ill, que es un elemento regulador importante en la fibrilogénesis del
colageno tipo I. La fibrilogénesis anormal del colageno tipo | y la sefializacion anormal de
las células del muasculo liso vascular dan como resultado un grosor de la intima media mas
delgado con mayor tension en la pared y un mayor riesgo de diseccion y ruptura arterial.
(43)

Las mutaciones en los genes que codifican los receptores B 1y 2 del factor de crecimiento
transformante son responsables del sindrome de Loeys-Dietz y del tipo Marfan. Los
pacientes afectados tienen un alto riesgo de diseccidon o ruptura aértica a una edad
temprana y con didmetros adrticos que normalmente no serian predictivos de estos eventos
(44).

TIPOS DE COMPLICACIONES

Las complicaciones secundarias al sindrome aédrtico agudo (SAA) pueden ser
multiples y es muy importante reconocer su presencia y como su desarrollo puede

llegar a complicar la evolucién de los pacientes.

Posterior al paso de la sangre a través del desgarro se separa la intima de la media
o la adventicia y se crea un falso lumen que favorece que la diseccion se propague
en direccion retrograda o anterdgrada; esto puede involucrar tanto anillos valvulares

como multiples ramas colaterales (15).

Las complicaciones del sindrome aértico agudo y especialmente de la diseccion
aortica incluyen: regurgitacion aortica aguda, oclusién ostial coronaria, obstruccién
de los vasos distales, efusion pericardica, ruptura aodrtica (derrame pleural/
hematoma mediastinal) y se pueden englobar en diferentes grupos, tales como las
asociadas a mala perfusion, siendo las mas frecuentes; las que condicionan

disfuncion valvular y las que se asocian a taponamiento cardiaco o choque
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cardiogénico, siendo estas ultimas las situaciones que contribuyen a una mayor

mortalidad y morbilidad de los pacientes (45).

Figura 3

Angiotc de aorta, en corte sagital.
Diseccion aortica Stanford A, De Bakey 1.
(Flecha verde) sefiala inicio del flap de
diseccion. (Flecha naranja) indica la luz
verdadera. (Flecha azul) sefiala luz falsa.

REGURGITACION AORTICA

La regurgitacién adrtica casi siempre esta presente, ya sea con regurgitacion crénica debida
a dilatacién adrtica o anomalias valvulares asociadas o regurgitacion aguda debida a mayor
dilatacion aortica o al apoyo inadecuado de las valvas, que resulta de la extension
retrograda de la diseccion. En casos extremos, se puede ver una valva adrtica inestable

debido a que la diseccion interrumpe la unién normal de la comisura a la pared aodrtica (10).
OCLUSION OSTIAL CORONARIA
La oclusién del ostium de la arteria coronaria puede ocurrir como resultado de que el flap o

colgajo de diseccién separa la arteria coronaria del flujo sanguineo normal o por compresion
del vaso (10)
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Figura 4

Angiotc corte axial a nivel de
aorta ascendente donde se
observa extension del flap de
diseccion al tronco de la arteria
coronaria izquierda (flecha).

DERRAME PERICARDICO O MEDIASTINAL

Las disecciones aérticas pueden romperse de varias formas. La ruptura externa hacia el
mediastino o el espacio pleural a menudo produce exanguinacion con colapso
hemodinamico agudo. Si la rotura se trombosa, el paciente presenta un hematoma

mediastinico, un derrame pleural (mas a menudo a la izquierda que a la derecha), o ambos.

Alternativamente, si la diseccion se rompe en el anillo aértico hacia el espacio pericardico,
es probable que el paciente presente taponamiento pericardico y colapso hemodindmico
rapido. Sin embargo, una ruptura parcial o una fuga desde la aorta hacia el pericardio se
manifiesta con un derrame pericardico mas pequefio. Obviamente, la presencia de
cualquier cantidad de liquido pericardico en un paciente con una diseccion adrtica es un

signo alarmante y debe impulsar una intervencioén rapida (10).

Oclusién de \/—/___ Sitio de entrada

arteria coronaria

Derrame
pericardico

Figura 5: Representacion grafica de como el flujo retrogrado secundario a un flap de
diseccion en aorta ascendente puede desencadenar derrame pericardico.

12



Figura 6:

Angiotc del arco aértico de dilatacién aneurisméatica de la aorta ascendente asociado a flap
de diseccioén, Stanford A, Debakey | con datos de ruptura contenida en la porcion toracica
y extension a la cavidad pleural izquierda.

COMPROMISO DE VASOS DISTALES

En el segmento del arco, la extension de la diseccién a las ramas cervicales puede causar
un accidente cerebrovascular oclusivo o embdlico e isquemia de las extremidades
superiores. En particular, cualquier forma de accidente cerebrovascular puede ocurrir en el

contexto de una diseccion tipo A y presagiar un peor prondstico. (46 - 47).

La oclusion puede ser estética o dinamica en las ramas cervicales, las ramas espinales
toracicas o las ramas viscerales abdominales. Esto puede o no ser obvio en la TC inicial,
pero la apoplejia, la paraplejia o la disfuncion de 6rganos diana pueden ser evidentes
clinicamente (48).

En la aorta descendente y abdominal, las complicaciones incluyen compresioén marcada u
obliteracién de la luz verdadera, ruptura o crecimiento continuo de la luz falsa con
progresion asociada de diseccién o ruptura. En la aorta abdominal, las complicaciones son
principalmente la oclusién estética o dinamica de la rama lateral con la consiguiente
isquemia o infarto del 6rgano diana. El rifién izquierdo se afecta con mayor frecuencia
debido a la propagaciéon en espiral de la diseccion, pero también se observa isquemia
intestinal por compromiso de la arteria mesentérica superior o compromiso del bazo por la
arteria celiaca. La diseccion a menudo se extiende a los vasos iliofemorales bilaterales y
puede ocluir una o ambas arterias femorales comunes, la derecha con mas frecuencia que

la izquierda, con la consiguiente isquemia de las extremidades inferiores (49).
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Figura 7:
Estudio de angiotc de aorta realizada a un paciente de 63 afios con diseccién adrtica

Standfor B, DeBakey lllb. Fig. A - C: Corte axial y sagital que muestran un trombo a nivel
del tronco celiaco y una intususcepcion intimo — intimal a nivel de la arteria mesentérica
superior (AMS). Fig. D: Extension del flap de diseccién con presencia de luz falsa y luz
verdadera a nivel de arterias iliacas comunes.
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V. HIPOTESIS

Hipotesis Nula:

Las complicaciones secundarias al sindrome adrtico agudo (Diseccion adrtica DA,
hematoma intramural HI y ulcera aterosclerética penetrante UAP) diagnosticadas a través
de estudios de angiotomografia computada de aorta toraco abdominal no son prevalentes
en la poblacion general que presenta factores de riesgo tales como hipertension arterial,
sindrome de Marfan, sindrome de Loeys Dietz o diabetes mellitus.

Hipotesis Alterna:

Las complicaciones secundarias al sindrome adrtico agudo (Diseccién aortica DA,
hematoma intramural HI y ulcera aterosclerética penetrante UAP) diagnosticadas a través
de estudios de angiotomografia computada de aorta toraco abdominal son prevalentes en
la poblacién general que presenta factores de riesgo tales como hipertension arterial,

sindrome de Marfan, sindrome de Loeys Dietz o diabetes mellitus.
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V. OBJETIVOS

Objetivo general:

Establecer la prevalencia de complicaciones secundarias a sindrome adrtico agudo

presentado como diseccion adrtica, hematoma intramural o ulcera aterosclerética

penetrante (Secuelas cerebrales, involucro de las ramas aérticas, involucro pericardico

y el involucro visceral) en pacientes evaluados por angiotomografia computarizada

(ATC) que ingresaron al servicio de urgencias del Instituto Nacional de Cardiologia

Ignacio Chavez en el periodo establecido entre febrero de 2022 a enero de 2023.

Objetivos especificos:

Establecer en que género y grupo etareo es mas frecuente la presencia de sindrome
aortico agudo y cual es el subtipo de patologia dentro del SAA mas frecuentemente
observada.

Establecer los tipos de complicacion secundaria a sindrome adrtico agudo mas
frecuentes y en que género y grupo etareo son mas prevalentes.

Analizar el segmento adrtico comprometido que presenta mayor riesgo de
complicaciones secundarias en pacientes con diagnostico de sindrome aértico
agudo.

Determinar que subtipo de patologia incluida en el sindrome adrtico agudo se asocia
mas a complicaciones secundarias.

Identificar los factores de riesgo asociados mas prevalentes en pacientes con

complicaciones por sindrome aértico agudo.
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VI. METODOLOGIA
6.1 Lugar de estudio.
Servicio de radiologia del Instituto Nacional de cardiologia Ignacio Chavez
6.2 Tipo de estudio
El siguiente es un estudio observacional, retrolectivo de corte transversal.
6.3 Poblacion de estudio
Se incluyeron pacientes mayores de 15 afos, registrados de forma consecutiva en
nuestro sistema PACS-RIS, a quienes se les realizé una Angiotomografia por sospecha
clinica de sindrome adrtico agudo y sus posibles complicaciones, en el periodo
comprendido desde febrero de 2022 y enero de 2023.

Se tuvieron en cuenta datos de la historia clinica electrénica registrando variables
demograficas como la edad y el género, ademas de variables clinicas como
comorbilidades y diagndsticos diferenciales. Se excluyeron a los pacientes que tenian

diagndsticos de diseccion previa.

El estudio se realiz6 de acuerdo con los lineamientos de las buenas practicas
clinicas. La privacidad de los pacientes fue asegurada mediante la anonimizacién de
la informacién, teniendo como base los principios de la declaracién de Helsinki de 1964
en la version revisada de octubre de 2008 para el tratamiento de los datos. Se tomarén

en cuenta los siguientes criterios:

6.3.1 Criterios de Inclusién

e Pacientes con edades mayores de 15 afios

e Ambos sexos

e Pacientes con sintomas clinicos agudos a quienes se les realizd
angiotomografia de aorta por sospecha de diseccion u otro sindrome asociado.

e Pacientes cuya atencion se haya realizado en el Instituto Nacional de
cardiologia Ignacio Chavez durante el periodo de febrero de 2022 y enero de
2023.
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6.3.2 Criterios de Exclusién

e Pacientes sin sospecha clinica de diseccion adrtica aguda

e Pacientes cuyos estudios de imagen no sean institucionales

e Pacientes menores de 15 afios

e Pacientes con diagnostico de diseccion adrtica crénica.

e Paciente con diagnostico de diseccidén adrtica realizado institucionalmente
durante el periodo de estudio y que reingresan con nueva sospecha de SAA

pero sin cambios adicionales al momento de su nueva evaluacion.
6.3.3 Criterios de Eliminacién

e Estudios de imagen (ATC) que evallen de forma incompleta la aorta y los
troncos supra aodrticos, asi como las arterias viscerales e iliacas.
e Estudios de imagen (ATC) con atenuacién menor a 200 UH.
6.3.4 Tamafio de la muestra

Se obtuvo una lista de 138 estudios de ATC en pacientes con sospecha de
sindrome adrtico agudo en el periodo previamente mencionado, posterior a lo cual
se excluyeron 15 estudios que presentaban diagndstico previo de diseccién adrtica;
de la muestra mencionada se incluyé a 29 pacientes con diagndéstico de primera
vez establecido por la presencia de diseccion aortica aguda (DAA), hematoma
intramural (HI) o Ulcera aortica penetrante (UAP) (casos positivos), los cuales se

subdividieron de acuerdo al tipo de complicaciéon secundaria.

6.3.5 Protocolo de Angiotomografia de aorta
Para el estudio de los pacientes, se empleé un tomégrafo multicorte, 512 cortes
(General Electric Revolution CT), utilizando un protocolo de adquisicion rapida. El
protocolo de estudio incluy6 craneo, térax y abdomen en fase simple, asi como térax-

abdomen en fase arterial y craneo en fase arterial tardia.

La técnica de adquisicion se llevé a cabo por medio de «bolus tracking» con un umbral
de 180 unidades Hounsfield (UH) colocando un area de «region of interest» (ROI) en
aorta ascendente al existir sospecha de sindrome adrtico agudo de aorta ascendente,
0 en aorta abdominal a nivel diafragmatico en caso de sospecha de sindrome adrtico

agudo a nivel de aorta abdominal y en algunas ocasiones de forma visual, previa
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colocacion de canula intravenosa periférica en vena antecubital de 20 gauge o mayor
calibre, con medio de contraste no idénico con concentracion de 370 mg/dl (iopromida
) a una dosis de 0.8 a 1 mg/kg de peso y caudal de 4 - 5 ml/s, asi como la posterior
administraciéon de un bolo de solucion salina de 30 - 40 ml. Se realizaron

reconstrucciones finas de 1 mm de grosor.

Los estudios fueron revisados e informados por al menos un radidlogo del

departamento de imagen diagnéstica del Instituto Nacional de Cardiologia.

6.3.6 Plan de andlisis de hallazgos

Se realiz6 una revision de los expedientes electronicos de los pacientes positivos para
DA, Hl y UAP, los antecedentes de hipertension arterial sistémica, diabetes mellitus y
enfermedades del colageno (sindrome de Marfan, sindrome de Loeys dietz). El andlisis
estadistico se realizé de forma descriptiva para las variables independientes de:
hemopericardio, tamponade cardiaco, hemotérax, disfuncion valvular adrtica (DVA),
involucro de arterias coronarias, hipoperfusion o infarto de érganos, ademas se realiz6
un analisis descriptivo del SAA en relacibn al género o con la presencia de
colagenopatias, hipertension arterial sistémica o diabetes mellitus.

Durante la evaluaciéon sistemética de cada estudio de angiotomografia de aorta se
valor6 el origen de la diseccion, extension ( clasificacion de Stanford o De Bakey)
asi como el compromiso de ramas principales y segmentarias a nivel de troncos supra
aorticos, vasos mesentéricos, arterias renales e iliacas y la presencia de
complicaciones secundarias establecidas hemopericardio, tamponade cardiaco,
hemotorax, disfuncion valvular adrtica (DVA), involucro de arterias coronarias y datos

de hipoperfusion o infarto de 6rganos adyacentes.
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VII. RESULTADOS

De los 138 pacientes con ATC por sospecha de sindrome aértico agudo (SAA), 47
fueron mujeres (34 %) y 91 fueron hombres (65.9 %). El promedio de la edad para las
pacientes femeninas fue de 52.3 +/- 20.7 afios (desviacion estandar) y en los hombres
55.3 +/- 16.6 afos. El promedio de edad general fue de 54.2+/- 18.2 afios, con un rango
desde los 19 hasta los 93 afios. Un total de 15 pacientes fueron excluidos; 13 por la
presencia de un diagndstico crénico de sindrome adrtico y otros dos porque tenian
diagndstico institucional y en su reingreso a urgencias por sintomas aodrticos no

presentaron cambios en la evaluacién angiotomografica (ATC).

En total se dejé una muestra de 123 pacientes de los cuales un total de 29 pacientes
fueron positivos para sindrome adrtico agudo de primera vez (23.5%), con una
distribucion de 23 pacientes con diseccidn aodrtica (18.6%), 4 pacientes con diseccion
aortica y hematoma intramural (3.2 %) y 2 pacientes con diseccion aodrtica, hematoma
intramural y ulcera aterosclerética penetrante (1.6%). De estos, 19 pacientes fueron
masculinos (65.5%) con un promedio de edad de 50.2 afios +/- 15.3, y 10 fueron
mujeres con un promedio de edad de 43,9 +/- 16.1 afos.

El grupo etareo que presento mayor compromiso para sindrome aortico agudo fue el
de los 51- 70 afios con 11 casos (37.9%), seguido por el de 31- 50 afios con 10 casos
(34.4%), en tercer lugar, el de 10-30 afios con 5 casos (17.2%), en cuarto lugar, el de
los 71- 90 afios con 2 casos (6,8 %) y en ultimo lugar los mayores de 90 afios con un

caso gue representa el 3.4%.
VARIABLES DEMOGRAFICAS

MUESTRA ESTADISTICA
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Figura 8a: Grafico que demuestra el total de paciente con sospecha de sindrome
aortico agudo junto con la distribucion por género.
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Figura 8b: Grafico que demuestra el total de la muestra de pacientes con
sindrome adrtico agudo junto con la distribucién por género.

RELACION PACIENTES CON SOSPECHA SAA/ DX
SAA
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ANOS ANOS ANOS ANOS ANOS TOTAL
I PACIENTES CON SOSPECHA
DE SAA 17 34 43 28 1 123
e SAA 5 10 11 2 1 29

Figura 8c: Grafico que corresponde al total de pacientes con sospechay diagndéstico
de SAA y su distribucion por edad, donde el eje Y corresponde al nimero de personas y
el eje X corresponde al rango de edad de las personas que se estan analizando.
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TIPO DE SINDROME AORTICO AGUDO DE ACUERDO A LA EDAD

Se observé una mayor incidencia de diseccién adrtica aislada en el grupo etéreo de los 31
a los 50 afos de edad, con 10 pacientes que representan el 34.4%; el segundo grupo con
mayor nimero de casos registrados fue de los 51 a los 70 afios con 9 pacientes (31.0%),
en tercer lugar, el grupo de edad entre los 10- 30 afios con 3 pacientes (10.3%) y en ultimo
lugar el grupo etareo de los 91 a los 100 afios con un caso registrado (3.4%). En el grupo
de los 71-90 afios no se identificaron casos de diseccion adrtica aislada, pero si 2 casos de
diseccién aodrtica + hematoma intramural ( 6,8%), con hallazgos similares representados
por 1 paciente en el grupo de los 10- 30 afos (3.4%) y de los 51-70 afios (3.4%) y como
casos aislados y no reportados con tanta frecuencia se identificaron dos casos, donde se
observé la presencia de diseccién aortica, hematoma intramural y ulcera aterosclerética

penetrante en las edades de 10- 30 afios (3.4%) y 51- 70 afios ( 3.4%) con una paciente

respectivamente.
Tipo de SAA de acuerdo a la edad
H DAA DAA/HIM DAA/HIM/UAP
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Figura 9: Grafico que representa el tipo de sindrome adrtico agudo mas frecuente de
acuerdo a intervalos de edad en los pacientes evaluados.

TIPO DE COMPLICACION MAS FRECUENTE EN LOS PACIENTES CON SINDROME
AORTICO AGUDO.

Se observo la presencia de complicaciones en 15 pacientes del total (29 pacientes) de los
gue habian sido diagnosticados con sindrome aértico agudo, lo que representa el 51.7%.
Dentro de las complicaciones observadas se encontr0 que un mismo paciente podia
presentar una o mas. Se refieren por separado el tipo de complicacion y el nimero de

pacientes respecto al total en los que se presento.
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La mayor incidencia de complicaciones se observo respecto a la extension del flap con
compromiso de ramas accesorias ( troncos supraadrticos, ramas viscerales o iliacas) con
9 casos; el segundo tipo de complicacién mas frecuente fue el compromiso con isquemia o
infarto de organos ( todos los casos con compromiso renal, con predominio del rifion
izquierdo) con 6 casos; en tercer lugar se observd compromiso de las arterias coronarias
en 5 casos, y en ultimo lugar la presencia de disfuncién ventricular aguda con 1 solo caso.

No se identifico derrame pericardico o hemotorax dentro de los pacientes evaluados.

El grupo de los hombres tiene mayor prevalencia de complicaciones con 9 casos, lo cual
representa el 60%, respecto a 6 casos de las mujeres que representan el 40%.

En cuanto a la incidencia de complicaciones por grupo etareo se observé una mayor
incidencia en la edad de 51- 70 afios con 6 casos lo que representa 40%, el segundo grupo
con mayor nimero de casos registrados fue de los 31 a los 50 afios con 4 pacientes (26.6
%), en tercer lugar, el grupo entre los 10- 30 afios con 3 pacientes (20 %) y en dltimo lugar
el grupo etareo de los 71 a los 90 afios con 2 pacientes (13.3 %). En el grupo de los 91-100

afios no se registraron complicaciones.

COMPLICACIONES SECUNDARIAS EN SAA
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Figura 10 a: Gréafico que corresponde al total de pacientes con diagnéstico de SAA 'y
los que presentaron complicaciones, donde el eje Y corresponde al nimero de casos
con complicaciones y el eje X corresponde al nimero de pacientes.
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TIPO DE COMPLICACION EN PACIENTES CON SAA
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Figura 10 b: Grafico que representa el nimero de casos que presentaron complicaciones
secundarias a sindrome aértico agudo.

COMPLICACIONES DE ACUERDO A GENERO
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Figura 10 c: Grafico que muestra la distribucion de las complicaciones por genero
respecto al total de casos.
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Figura 11: Representacion grafica del nimero de casos con complicaciones por sindrome
aortico agudo y su clasificacion por grupo etareo.
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EVALUACION DEL SEGMENTO AORTICO COMPROMETIDO QUE PRESENTA
MAYOR RIESGO DE COMPLICACIONES.

De los 15 pacientes evaluados para complicaciones secundarias a sindrome adrtico agudo
se observd que 11 pacientes presentaron complicaciones en un segmento, lo que
representa un 73.3%, 3 pacientes en dos segmentos adrticos, lo que representa un 20% y
solo 1 paciente tuvo complicaciones en los 3 segmentos (aorta ascendente, arco aértico,
aorta descendente), lo que representa un 6.6%.

Teniendo en cuenta que las complicaciones se pueden presentar en mas de un segmento
aortico; se realiz6 la evaluacion por separado de la aorta ascendente, arco adrtico y aorta
descendente. De los resultados obtenidos existe mayor compromiso de la aorta
descendente con 9 pacientes, en segundo lugar, se encuentra el arco aértico con 6

pacientes y por Ultimo la aorta ascendente con 4 pacientes.

PACIENTES
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B PACIENTES 1 3 11

Fig 12a: Gréafico que corresponde al total de segmentos comprometidos en pacientes
con complicaciones secundarias a SAA, donde el eje Y corresponde al numero de
segmentos con complicaciones y el eje X corresponde al nimero de casos.
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Fig 12 b: Grafico que muestra el segmento adrtico con complicacién secundaria a SAA 'y
el niumero total de casos en los que se presento.
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FACTORES DE RIESGO MAS PREVALENTES EN PACIENTES CON SINDROME
AORTICO AGUDO

Dentro de los factores de riesgo evaluados se tuvieron en cuenta los mas frecuentes
referidos en la literatura (colagenopatias, hipertension arterial, diabetes mellitus, aorta

bivalva, post quirdrgico o ninguno).

De los 29 pacientes con diagnostico de sindrome aodrtico agudo; 15 tenian como factor de
riesgo hipertensién arterial, 9 tenian antecedentes de algun tipo de colagenopatia
(sindrome de Enhler Danlos, Loeytz dietz, Marfan), 3 eran diabéticos, uno tenia aorta
bivalva, 1 caso se habia presentado posterior a una cirugia de David y un paciente no

presentada factores de riesgo dentro de factores mencionados.

En el paciente con sindrome adrtico agudo secundario a la cirugia de David se encontro

que presentaba como factor de riesgo asociado una colagenopatia.

En cuanto a la incidencia de factores de riesgo en pacientes que presentaron
complicaciones posteriores al sindrome aértico agudo (SAA), la hipertensién arterial como
factor aislado continua siendo el factor principal con 7 casos; lo que representa un 47%, en
segundo lugar se ubic6 la HTA /DM con 3 pacientes; lo que representa un 20%, el tercer
lugar lo comparten las enfermedades del colageno y los pacientes que no presentaron
ningun factor de riesgo de los mencionados, con 2 casos; lo que representa un 13%
respectivamente, en cuarto lugar se observd un caso de colagenopatia / HTA; lo que
representa un 7%, la aorta bivalva no se document6 como factor de riesgo dentro de los

pacientes con complicaciones secundarias a sindrome aortico agudo.
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FACTORES DE RIESGO EN PACIENTES CON SAA
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Fig 13a: Gréafico que muestra los factores de riesgo encontrados en los pacientes con
sindrome aodrtico agudo. En el eje de las x se encuentran el nidmero de pacientes
comprometidos y en el eje de las y el factor de riesgo.
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Fig 13b: Representacion gréafica de los tipos de factores de riesgo mas frecuentes en
pacientes con complicaciones por sindrome adrtico agudo.
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VIII.  ANALISIS DE DATOS

El género masculino con grupo etareo entre los 51- 70 afios presentd una mayor incidencia
de diagnostico de sindrome adrtico agudo y complicaciones asociadas, mientras que el
segundo lugar fue documentado en pacientes mas jévenes, con edades que oscilaban entre
los 31 — 50 afios. Al evaluar las posibles causas, es viable encontrar una correlacion directa
con los antecedentes observados en estos pacientes; donde la hipertension arterial
sistémica ocupo el primer lugar con 15 casos; de los cuales 9 fueron en pacientes entre los
51-70 afios y 6 en adultos menores de 51 afios (hallazgo no graficado), seguido por el grupo
con factor de riesgo establecido por la presencia de colagenopatias con 9 casos, donde

solo 1 tenia mas de 51 afos.

Asi lo referido en la literatura respecto a las colagenopatias y citado por autores como
Lesauskaite V Et. al en su articulo “Smooth muscle cells of the media in the dilatative
pathology of ascending thoracic aorta: morphology, immunoreactivity for osteopontin, matrix
metalloproteinases, and their inhibitors”, donde se describe a las enfermedades del
coldgeno como condiciones genéticas que a menudo causan sindromes adrticos agudos a

una edad mas temprana se corrobora en la revision realizada.

De acuerdo a lo referido por Bossone E. et al en su articulo titulado “Acute aortic
syndromes: diagnosis and management, an update” en 2018, la diseccion aortica aguda
continla siendo la condicién patolégica mas comun en los pacientes con sindrome adrtico
agudo. En la revision realizada se document6 que de los 29 pacientes con sindrome aortico
agudo; 23 pacientes (79%) presentaron diseccion aortica aislada como condicion principal
y 4 casos presentaron diseccion adrtica mas hematoma intramural, lo anterior se asimila
con el porcentaje encontrado en el estudio referido, donde se obtuvieron valores de

diseccion aortica entre el 70 — 95%.

En cuanto a las complicaciones asociadas al sindrome adrtico agudo existi6 mayor
prevalencia en el compromiso de las ramas viscerales de la aorta abdominal secundarios a
diseccion aortica, con 9 casos y la presencia de hipoperfusion con 6 casos de los cuales 4
comprometian el rifién izquierdo (hallazgo no graficado). Este ultimo como hallazgo ya
documentados por Murillo H et. al en 2021 en un articulo titulado “Aortic dissection and

other acute aortic syndromes: Diagnostic imaging findings from acute to chronic longitudinal
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progression”. En la revision actual no se documentaron datos de accidente cerebrovascular
oclusivo, embdlico o isquemia de las extremidades superiores, aunque si se observo
extension del flap de diseccion a troncos supra aorticos en 7 pacientes (hallazgos no

graficados).

La diabetes mellitus no fue un factor de riesgo prevalente dentro de los pacientes evaluados,
y solo se observé su presencia en 3 pacientes del total diagnosticado con sindrome aértico
agudo. Sin embargo, los datos no son suficientes para hacer una correlacion directa con lo
descrito por Shuangshuang Li et al en un meta analisis del afio 2021 donde después de
realizar una revision de 14 articulos con 15.794 pacientes de los cuales 2133 tenian
diagndstico de diabetes mellitus, se encontré que la diabetes mellitus disminuia el riesgo
de diseccidn adrtica. Se hace necesario realizar un estudio dirigido para corroborar el papel

protector de la diabetes mellitus frente al sindrome adrtico agudo.
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IX. CONCLUSIONES:

La prevalencia de complicaciones secundarias a sindrome aértico agudo a su ingreso al
instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez en el periodo evaluado de febrero de 2022
a enero de 2023 se observdé en mas del 50% de los pacientes; lo anterior reafirma la
importancia de realizar un abordaje integral y sistematico que garanticé un diagnostico
temprano y un manejo oportuno con el fin de disminuir la alta tasa de morbilidad y mortalidad

a la que se enfrentan estos pacientes.

Conocer los mecanismos fisiopatolégicos y la incidencia que puede tener factores como la
dislipidemia, el tabaquismo y la hipertension arterial en el desarrollo del sindrome aértico
agudo, ofrece informacién muy importante en cuanto a la necesidad de realizar esfuerzos
en el desarrollo de estrategias de prevencién, asi como en el control adecuado de los
pacientes que las padecen.

Las enfermedades del colageno forman parte de un grupo de riesgo para el desarrollo de
complicaciones por sindrome aoértico agudo a edad temprana, por lo anterior se hace
necesario brindar una adecuada asesoria a quienes sufren este tipo de enfermedades y a
sus familiares en cuanto a las posibles manifestaciones del sindrome adrtico agudo y la

importancia de una consulta temprana al servicio de urgencias.

La realizacion de un adecuado estudio de angiotomografia de aorta toracoabdominal, asi
como su correcta interpretacion contribuyen de forma especial a la hora de determinar las
caracteristicas, posibles complicaciones y potenciales vias de abordaje en un sindrome
aortico agudo. Por lo anterior el fortalecimiento del equipo multidisciplinario de trabajo
(cirujano vascular, clinico, radiélogo) siempre sera una estrategia eficaz a la hora de

garantizar mejores resultados.
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