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RESUMEN

Los aneurismas adrticos constituyen una importante causa de mortalidad en la poblaciéon mayor
de 50 anos por sus complicaciones, especialmente los fendmenos tromboembdlicos y ruptura. El
diagnostico y tratamiento quirdrgico han mejorado la sobrevida de estos pacientes. Este estudio
comprende 100 biopsias de aneurismas adrticos analizados retrospectivamente con el objetivo
de delinear rasgos etiopatolégicos y anatomopatolégicos en los diferentes grupos
predeterminados: Grupo A: 37 casos de diseccion aodrtica (aneurismas disecantes)
principalmente localizados en aorta ascendente; Grupo B: 39 aneurismas adrticos no disecantes
y Grupo C, 24 biopsias de naturaleza trombdtica, contenido en los aneurismas. La mayoria de los
aneurismas estaban localizados en la aorta abdominal (n =52- 52,0%) y presentaban
ateroesclerosis severa e hipertension arterial. 4 casos de aneurismas disecantes estaban
asociados a Sindrome de Marfan. Los hallazgos histolégicos mas importantes fueron observados
en la capa media de los aneurismas disecantes: disrupcion, pirdida y dislocacion de fibras
elasticas, atrofia, desorganizacidn y vacuolizacion de fibras musculares, fibrosis,
neovascularizacion, necrosis y diseccion parietal. Las lesiones ateroesclerdticas mas frecuentes
fueron las de tipo Il y Il de Stary.

PALABRAS CLAVE: Aneurisma adrticos, disecantes y no disecantes, ateroesclerosis severa,
hipertension arterial.

SUMMARY



The aortic aneurysms constitute an important cause of mortality in the population over 50 years
by its complications, especially the tromboembolic phenomena and break. The diagnose and
surgical processing they have improved the sobrevida of these patients. This study understands
100 biopsies of aortics aneurysms analyzed with the objective to delineate etiopatologic and
anatomopathologic characteristics in the different groups predetermined: Group TO: 37 cases of
dissection aortic (disectings aneurysms) mainly located in ascending aorta; Group B: 39 aortic
aneurysms not disecantes and Group C, 24 biopsies of nature trombotic, content in the
aneurysms. The majority of the aneurysms they were located in the abdominal aorta (n = 52-
52,0%) and they presented ateroesclerosis severe and arterial hypertension. 4 cases of aneurysms
disecantes were associates to Syndrome of Marfan. The most important histological finds were
observed in the average layer of the aneurysms disecantes: disrupcion, loss and dislocation of
elastic fibers, atrophy, disorganization and vacuolization of muscular fibers, fibrosis,
neovascularizaci?n, necrosis and parietal dissection. The wounds ateroesclerdticas more frequent
were those of type Il and Il of Stary.

INTRODUCCION

Los aneurismas adrticos son severas complicaciones de la patologfa de la pared adrtica, de ellos
la ateroesclerosis es la mas frecuente e importante en el mundo. Aunque los aneurismas pueden
afectar todos los segmentos aorticos, los de localizacion abdominal son los mas frecuentes y los
mMas propensos a complicarse con ruptura, trombosis y fendmenos tromboembélicos. Una de las
complicaciones mas graves lo constituye "ElI Sindrome adrtico agudo" ya que es un evento
precoz, causa de alta mortalidad, que compromete a un grupo heteroguneo de individuos
portadores de aneurismas aorticos. 1

Los aneurismas aodrticos pueden cursar con diseccion de la pared adrtica (aneurismas
disecantes), su etiopatogenia, clinica y base morfolégica son diferentes a los aneurismas no
disecantes. Estos éltimos tambidn representan una importante causa de morbimortalidad en la
poblacion.

La resecciéon quirdrgica es actualmente el tratamiento curativo efectivo de eleccidn, aunque en

algunos casos ha sido propuesto el tratamiento endoluminal no quirtjrgico.2

En Venezuela, la cirugia de los aneurismas aodrticos ha sido reportada desde 1892 por Pablo
Acosta Ortiz en su trabajo "Du traitement chirurgical des Anévrysmes du tronc

brachiocephalique et de la crosse de l'aorte" 3 Desde entonces han sido numerosos los trabajos
publicados en nuestro pais sobre este tipo de patologia.

En 1959 comenzd la cirugia adrtica en el Hospital Universitario de Caracas y a partir de esta época

han sido tratados quirlirgicamente diversos tipos de aneurismas. % > © 7. 8 Dada la gran
importancia que tienen los aneurismas adrticos por su alta morbi-mortalidad en el mundo y en
nuestro pais, consideramos que el analisis anatomopatoldgico y clinico de un grupo
representativo de casos operados en el Hospital Universitario de Caracas, constituye un aporte
valioso en el campo de la patologia quirlrgica cardiovascular en nuestro medio.

MATERIALES Y METODOS



Poblacién y muestra

Se realizé el analisis anatomoclinico de las biopsias de los aneurismas aodrticos estudiadas vy
diagnosticadas en la Seccion de Patologia Cardiovascular del Instituto Anatomopatologico- UCV
en el periodo 1988 - 2003 inclusive. Las biopsias provenian de pacientes operados en el servicio
de Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario de Caracas durante le periodo mencionado.

La poblacion total de los pacientes con aneurismas operados, de todas las edades y gunero, fue
dividida en dos grandes grupos: aneurismas disecantes y no disecantes segun los criterios
predeterminados. Esta clasificacion se hizo con la finalidad de estudiar las alteraciones
macroscopicas e histopatoldgicos de los mismos y establecer una correlaciéon anatomoclinica en
cada grupo con especial tendencia a determinar la etiopatogenia de cada grupo. En cada caso
se evaluaron los datos clinicos de las historias médicas y se analizaron las caracteristicas
macroscopicas de las biopsias e histolégicas al microscopio dptico de luz.

Procedimientos y Técnicas
Aspectos clinicos

Se revisaron las historias clinicas depositadas en el archivo general y en los archivos de los
servicios de Cirugia Cardiovascular y Cardiologia del Hospital Universitario de Caracas. Los datos
demograficos y los factores de riesgo (hipertension arterial, habito tabaquico, valores de
colesterol, diabetes mellitus, etc.) fueron tabulados segun las variables predeterminadas.

ESTUDIO MORFOLOGICO DE LOS CASOS
Examen macroscépico

Se re-analizaron todas las descripciones macroscopicas de las biopsias de aneurismas aorticos y
las fotografias respectivas. Se consignaron los datos mas importantes.

Examen microscopico (Microscopia de luz)

Las muestras fueron procesadas segun las técnicas habituales de inclusion en parafina y los
cortes tenidos con coloraciones de rutina como Hematoxilina-Eosina y coloraciones especiales
como Tricrimico de Van Giesson para identificar fibras colégenas y fibras musculares lisas,
coloracion de Verhoeff para fibras elasticas, PAS o técnica del acido per-yddico- Schiff para los
radicales aldehidos y Azul Alciano para los mucopolisacaridos acidos o proteoglucanos acidos.
Nuevos cortes y nuevas coloraciones histolégicas fueron requeridas de acuerdo a los aspectos
evaluados en cada caso.

Los hallazgos histopatoldgicos fueron tabulados segun los criterios determinados en las tres
capas de la aorta considerando las alteraciones de los compartimientos extracelular y celular por
separado.

En el compartimiento extracelular se describieron las alteraciones de las fibras elasticas y
colégenas asi como el aspecto de la sustancia fundamental y la presencia de neovacularizacion.
La alteracion histoldgica de los cambios quisticos y la necrosis de la capa media, observadas en la



sustancia fundamental con mucopolisacaridos acidos positivos, fueron gradadas por el sistema

910 en tres grados: Grado |,

modificado sugerido por Carlson y col y Schlatmann y Becker
pequenos quistes dentro de una unidad lamelar de la capa media; Grado Il, quistes de mayor

tamano que el grado anterior, los cuales ocupan el total de una unidad lamelar y Grado Ill,

cuando los quistes forman lagunas que sobrepasan el tamafo de una unidad lamelar.
En el compartimiento celular fueron descritas las alteraciones de las fibras musculares lisas.
Métodos Estadisticos

Se calculd la media y la desviacion estandar de las variables continuas; en el caso de las variables
nominales, su frecuencia y porcentaje.

Resultados

Los 100 casos de biopsias de aneurismas adrticos analizados morfoléogicamente en este estudio,
fueron divididos en tres grupos. El Grupo A, constituido por 37 casos de diseccion adrtica
(aneurismas disecantes); el Grupo B, formado por 39 especimenes de aneurismas aodrticos no
disecantes y el Grupo C, integrado por 24 biopsias de contenido de los aneurismas,
generalmente de naturaleza trombdtica.

La distribucion de estos tres grupos segun los datos demograficos estan contenidos en la Tabla 1.
En los dos primeros grupos hubo un franco predominio del gunero masculino y el promedio de
edades fue menor en el grupo A de aneurismas disecantes (46,3 afios de edad).

Tabla 1
Aneurismas adrticos: datos clinico- demograficos.

Grupo A Grupo B Grupo C Todos
n: 37 n: 39 n: 24 n:100
Edad 46,3 +12,20160,1 +16,73 (10-[67,7 +08,01 (51-
(24-73) 81) 81)
Género n (%) N (%) n (%) n (%)
Masculino |30 (81,1) 31 (79,5) 14 (58,3) 75 (75,0)
Femenino |7 (18,9) 8 (20,5) 10 (41,6) 25 (25,0)

Grupo A: Aneurismas con diseccion:
Grupo B: aneurismas sin diseccion.
Grupo C: contenido de aneurismas adrticos.



La distribucion de los aneurismas segun grupo y localizacion en los segmentos aodrticos esta
expuesta en la Tabla 2. La mayoria de los aneurismas disecantes se localizaron en aorta
ascendente y los no disecantes en la aorta abdominal, estos Ultimos son los mas frecuentes en el
total de aneurismas estudiados (n =52- 52,0%).

Tabla 2. Aneurismas Aodrticos
Distribuciéon segudn su localizacion.

Localizacién Adrtica. Grupo A|Grupo B Grupo C| Todos

Segmentos aodrticos n (%) n (%) n (%) n (%)
Ascendente 28 (28,0) [0 (10,0) | 38 (38,0)
Ascendente + Arco Adrtico 2 (20) [ (1,0) - 3 (3,0)
Arco Adrtico - 1(10) | 1 (1,0)
Arco Adrtico + Descendente 1 (1,0) - - 1(1,0)
Descendente 2 (20) R (20) 1(1,0) 5 (5,0)
Descendente + Abdominal - 1 (1,0) - 1(1,0)
Abdominal /4 (4,0) P4 (24,0) 23 (23,0) |51 (51,0)
Todos 37 (37,0) B9 (39,0) [24 (24,0) 100 (100,0)

RESULTADOS GRUPO A

Los 100 casos de biopsias de aneurismas adrticos analizados morfoldégicamente en este estudio,
fueron divididos en tres grupos. El Grupo A, constituido por 37 casos de diseccion aortica
(aneurismas disecantes); el Grupo B, formado por 39 especimenes de aneurismas adrticos no
disecantes y el Grupo C, integrado por 24 biopsias de contenido de los aneurismas,
generalmente de naturaleza trombdtica.

La distribucion de estos tres grupos segun los datos demograficos estan contenidos en la Tabla 1.
En los dos primeros grupos hubo un franco predominio del género masculino y el promedio de
edades fue menor en el grupo A de aneurismas disecantes (46,3 anos de edad).

Tabla 1. Aneurismas aoérticos: datos clinico- demograficos.




Grupo A| Grupo B | Grupo C | Todos
n: 37 n: 39 n: 24 n:100
46,3 60,1 677
Edad 41220 | +1673 | +08,01
(24-73) | (10-81) (51-81)
Género N (%) N (%) N (%) N (%)
Masculino [30 (81]1) [31(79,5) 14 (58,3) [75(75,0)
Femenino |7 (189) [8 (20,5 IO (41,6) |25 (25,0)

Grupo A: Aneurismas con diseccion:
Grupo B: aneurismas sin diseccion.
Grupo C: contenido de aneurismas adrticos.

total de aneurismas estudiados (n =52- 52,0%).

Tabla 2.Aneurismas Adrticos
Distribucion segudn su localizacion.

La distribucion de los aneurismas segun grupo y localizacion en los segmentos aodrticos esta
expuesta en la Tabla 2. La mayoria de los aneurismas disecantes se localizaron en aorta
ascendente y los no disecantes en la aorta abdominal, estos Ultimos son los mas frecuentes en el

Localizacién Grupo A | GrupoB | GrupoC Todos
AorticaSegmentos N (%) n (%) n (%) N (%)
dorticos

Ascendente 28 (28,0) 10 (10,0) - 38 (38,0)
Ascendente 2 (2,0) 1 (1,0) - 3 (3,0)

+ Arco Aortico

Arco Adrtico - 1 (1,0) - 1(1,0)
Arco Adrtico 1(1,0) - - 1(1,0)

+ Descendente

Descendente 2 (2,0) 2 (2,0) 1(1,0) 5 (5,0)
Descendente - 1(1,0) - 1 (1,0)

+ Abdominal

Abdominal 4 (4,0) R4 (24,0) R3(23,0) [51(51,0)




Todos 37 (370) [B9(39,0) P4 (24,0) [100 (100,0)

Grupo A (diseccién adrtica, n=37)
Clasificacion de los aneurismas disecantes

Después de la evaluacion clinico-patoldgica (macro y microscépica), este grupo fue subdividido
en 4 subgrupos de acuerdo a los factores etioldogicos o de riesgo predominantes encontrados en
cada caso. El subgrupo Al (16/37) estuvo formado por los aneurismas asociados a lesiones
ateroesclerdticas avanzadas predominantes (Tipo IV, V y VI de Stary). Dos de los casos
pertenecientes a este subgrupo presentaron conjuntamente Estenosis adrtica calcificada. El
subgrupo A2 (6/37) comprendid un grupo de casos asociados a hipertension arterial sin
ateroesclerosis o con lesiones ateroesclerdéticas tempranas (Tipo Iy [l de Stary). El subgrupo A3
estuvo constituido por 6 casos asociados a enfermedades del tejido conectivo o a displasias
hereditarias, en la que el Sindrome de Marfan fue la etiologia mas frecuente en esta serie (4/6).
En 8 casos no pudimos recaudar ningun factor etioldégico o de riesgo en forma precisa en las
historias clinicas ni en el examen anatomopatolégico del material de biopsia (subgrupo A4),
aungue en dos casos la pared adrtica estaba casi totalmente sustituida por placas
ateroescleroéticas no evaluables y por fibrosis.

Un caso de especial relevancia (Subgrupo LES) a mencionar es el de una joven de 34 anos de
edad con diagndstico de Lupus Eritematoso Sistémico desde los 11 afos de edad, en tratamiento
con esteroides. Presentd una patologia cardiaca valvular mitral propia del lupus eritematoso
diseminado (endocarditis de Libman-Sack), insuficiencia adrtica y diseccion de aneurisma de
localizacion en aorta ascendente. Figura 1.

Figura 1



Biopsias de aneurisma disecante de aorta ascendente, aparato valvular mitral con endocarditis
de Libman-Sack y valvulas adrticas sigmoideas, de una joven portadora de Lupus Eritematoso
Sistémico, tratado con esteroides desde su infancia

Ay B. Segmento de pared adrtica donde se observa la diseccién parietal en colgajos medio-
adventicial e

intimo-medial. En B, se muestra el colgajo medio-adventicial hemorragico

C. Fotografia que exhibe la superficie auricular de ambas valvas (anteromedial y posterolateral)
las cuales presentan pequefas vegetaciones blanco-amarillentas en los bordes de cierre. Las
cuerdas tendinosas y fragmento de musculo papilar no presentan alteraciones de importancia
D. Las valvulas sigmoideas son traslUcidas excepto en los bordes libres y nddulos de Arantii los
cuales estan

engrosados debido al flujo sanguineo (lesion de ?chorro? por insuficiencia adrtica)

E. Superficie intimal del fragmento de aorta disecado, el cual muestra escasas lesiones
ateroescleroéticas tempranas.

Es de hacer notar que los factores etioldgicos o de riesgo tomados como referencia para la
evaluacion etiopatogénica y caracterizacion de los subgrupos no eran excluyentes. De esta
manera se pudo comprobar que 7 pacientes del subgrupo Al eran también hipertensos, 2 casos
cursaban con Sindrome de Marfan y uno de ellos estaba asociado a Lupus eritematoso
diseminado. En 6 casos del subgrupo A2, la hipertension arterial fue el Unico factor contribuyente
encontrado aunque en dos de estos ellos se demostraron lesiones ateroescleroticas tempranas.

Las edades y géneros de cada subgrupo estan consignados en la Tabla 3 y la distribucion de los
aneurismas aodrticos con diseccion, segun su localizacion, esta contenida en la Tabla 4. El



segmento adrtico mas afectado es el ascendente (76,0%), seguido de la localizacion abdominal,
arco adrtico y segmento descendente, es decir, de la aorta toracica.

Tabla 3.Grupo A. Diseccidn Adrtica (Aneurismas disecantes)
Distribucion de los aneurismas seguln su etiopatogenia

A A 2 A 3 A 4 LES [Todos

N: 16 n: 6 Nn: 6 Nn: 8 n:1 |n:37

Edad 52,8 41,3 298 |43,5 46,3
+10,98 [|£0524 [£13,50 |£13,16 +12,20

Cenero

Masculino 15 5 5 4 - 29

Femeninoll | L 4 L 3

Factores etioldgicos: Subgrupo Al Ateroesclerosis avanzada; Subgrupo A2: Hipertension arterial;
Subgrupo A3 Enfermedades de tejido conectivo;, Subgrupo A4: Etiologia indeterminada. LES:
Lupus eritematoso sistémico.

Tabla 4.Grupo A. Diseccion Adrtica (Aneurismas disecantes)
Distribucién segudn su Localizaciéon y etiopatogenia

Localizacidn Adrtica AT [A2 |IA3 |A4 |LES [Todos

Ascendente 12 |5 5 5 1 28

Ascendente Y% arco0 [0 1 O 2

adrtico

Arco Adrtico vio O O O L
descendente

Descendente > |0 O 0 0 2

Abdominal > O O 2 0 A




Todos 6 6 o S 1 37

En los casos donde predominaron las lesiones aterosclerdticas macro y microscopicas, la
diseccién se realizé en la aorta ascendente. En 15/37 (40,5%) casos, los pacientes presentaron
insuficiencia adrtica por lo cual les fueron resecadas las valvulas sigmoideas para reemplazo con
protesis adrtica. Las valvulas sigmoideas presentaron, en su mayoria, aumento de la sustancia
fundamental con areas mixoides y fibrosis hialina de los bordes valvulares, considerado como
cambios asociados al reflujo sanguineo durante la insuficiencia valvular, diagnosticados como
lesiones de "chorro".

En 4 pacientes con diseccion aodrtica, el aneurisma se localizé en aorta abdominal: dos casos
pertenecian al subgrupo de pacientes hipertensos (subgrupo A2) y dos, al grupo de etiologia
indeterminada (subgrupo A4).

Los cuatro casos de aneurismas asociadas al sindrome de Marfan se localizaron en la aorta
ascendente. Todos presentaron, ademas, insuficiencia adrtica como era de esperarse por la
dilatacion del anillo adrtico.

Descripcion de los hallazgos macroscopicos

Las caracteristicas de los especimenes en cada subgrupo estdn consignadas en la Tabla 5. La
mayoria de las muestras recibidas constaban de varios fragmentos de pared adrtica de los cuales
21 casos mostraron diseccidn total o parcial del fragmento de pared adrtica resecado (57,0%). En
estas muestras se evidenciaron los dos colgajos disecados: el medio- adventicial y el intimo-
medial. En 16 casos solo se recibid uno de los dos colgajos. El 51,0 % de las biopsias examinadas
no mostraron ateroesclerosis y el 49,0% presentaron placas ateroesclerdticas de los cuales el
89,0% eran placas no complicadas. Figura 2.

Tabla 5.Grupo A.Diseccion Adrtica (Aneurismas Disecantes)
Hallazgos macroscépicos.

A.-Forma X(extremos) |n (%)
Irregular 29 (78,4)
Triangular 5 (13,5)
Rectangular L (2,7)
Sacular 2 (5/4)
B.-Tamano




Fragmentos mayor 6,2 (1-15)

Fragmentos menor [35 (1-7)

C.-Colgajos

Intimo medial 6 (16,0)
Medio adventicial 10 (27,0)
Ambos colgajos 21 (57,0)
D.-Intima

Sin Ateroesclerosis. 19 (51,4)
Con Ateroesclerosis 18 (48,06)
Placa ll 13 (357)
Placa Il 3 (81)
Placa IV L (27)
Placa V L (27)

Figura 2. Aspecto macroscopico de la superficie intimal de fragmentos de aneurismas
disecantes. Ay B. Biopsia de un aneurisma del subgrupo Al, la cual muestra extensas y severas
lesiones ateroesclerdticas avanzadas. C. Fragmento de aneurisma disecante de aorta ascendente
del subgrupo A3 donde se observa la superficie intimal con escasas lesiones ateroescleréticas
tempranas. La tincidén con Sudan IV para lipidos, pone en evidencia areas sudandfilas de color
rojo intenso. En D, a mayor aumento, destacan las estrias lipidicas y areas sudandfilas.

Hallazgos Microscépicos

El estudio histologico de cada caso reveld alteraciones de la pared adrtica de mayor o menor
grado. En cinco casos (dos del subgrupo Al uno del A3 y dos del A4), las lesiones
ateroescleroticas eran severas y complicadas con atrofia total de la pared arterial y reemplazo de
la misma por fibrosis, por lo cual no se pudieron evaluar todas las variables propuestas. Tabla 6.



Tabla 6. Grupo A. Diseccién Adrtica: Biopsias.
Hallazgos Microscoépicos

Pared Adrtica n (%)

Parcialmente conservada 32((86,5 )

Atrofia total y fibrosis por ateroesclerosis|s |(13,5)

Total 37|(100,0 )

En 32 casos, se hizo el analisis de las lesiones de las tres capas de la pared adrtica aneurismatica,
tanto en el compartimiento extracelular como en el celular. En |la Tabla 7 estdn consignados
todos los datos evaluados. Fueron constantes en todos los subgrupos las alteraciones del tejido
elastico (disrupcion y ausencia focal de fibras) y de las fibras musculares lisas (perdida de la
organizacidn en sentido longitudinal, disminucion del ndmero de células, atrofia y presencia de
vacuolas), asf como la presencia de fibrosis de la capa media. En 9 casos se evidencié un area
amorfa, acelular en "oanda" de aspecto necrdtico sin reaccidn inflamatoria periférica, que
ocupaba el centro de la pared adrtica Esta lesion necroética se asocid en mayor proporcion
(44.4%) al subgrupo Al de etiologia ateroesclerdtica, a dos casos del subgrupo A2y A4y uno en el
subgrupo A3. Figura 3.

Tabla 7
Grupo A .Diseccion Adrtica: Biopsias con pared evaluable (n = 32)
Hallazgos Microscépicos.



Subgrupos a1 A2 A3 Ad LES
n: 14 n 6 ns n 6 [ |
Variables
n (%) n (%) ni %) n.{ %) n{ %)
Compartimiento Extracelular
Laminas Elasticas
Disrupcidn 140100,0) 61000 5(100,0) G(100,0) 1100,
Ausencia Focal 140100,0) 610000 5C100,0) 100,00 1(100,00
Microquisies 12 (86,0) 5(83,3) 4 (B0D,0) B100,00 10100,
Sustancia Fundamental
Evidente 14(100,0) {833y S(1000) B(100,00 1(100,0)
Mucopolisacaridos 14(100,0) 5(83.3) 50100, B(100,00 1(100,0)
Grado | 5{ 36,00 1(100,0)
Grado Il B (43,0 45 (833 1 {20,0) 5(83.3)
Grado 4{29m 1 {167 4800 10167
Fibrosis 12 (86,00 6 (100,0) (100,00 B(100,0) 1(100,00
Neovascularizacion 11 (79,0 6{100,0) 5 (100,00 5(83.3 10000,
Compartimiento Celular
Fibras Musculares
Lisas
Disminuidas 14(100,0) 6(1000) 5(1000 6(100,0) 1{100,0
Vacuoladas 14(100,0) 6(1000) 5 (100,00 5(83.3 1(100,m
Desordenadas 12 (86,0 6 {100,0) S{00®  &0100,0) 1(100,0
Sin Ateroesclerosis 2(33.3 1 (20,00 4 (66,6)
Con Ateroesclerosis 14(100,0) 4 (66,6) 4 (80,0) 2(33.4) 1(100,0)
Placas Il 3(50,M 1 (20,0) 10187
Placas Il 1 (16,7 1 (20,00 1(16,7)
Placas IV 4(29.m 1 (20,0)
Placas v q (64,3 1 (20,0) 1(100,0)
Placas W1 1 (7.
C. Lesiones de la Adventicia
Infitirado Inflamatorio 12 (86,00 6{100,0) 5 (100,00 4 (GE B 1(100,
Lesion de lavasa B (43,00 3{50,0 3 (60,0) 10167} 1(100,0)
Vasornmm

Figura 3



Microfotografias que muestran diversos aspectos de la pared arterial con diseccidn adrtica

A. La capa media presenta desorganizacion del tejido muscular liso

B. En todo el centro de la tunica media, se observa una franja formada por tejido colageno
hialino, bordeada de cada lado por tejido musculo-elastico. Col. Tricromico de Gomori

C. A mayor aumento se aprecia una disminucién de las fibras musculares, las cuales estan
atroéficasy

vacuoladas en su mayoria, rodeadas por un denso tejido fibroso. Col. Tricrémico de Gomori

D. Microfotografia donde se destaca la disminucién y fragmentacién de las fibras elasticas de |la
tUnica media Col de Verhoeff

E. A mayor aumento, aspecto histolégico de la desorganizacidn y rarefaccion focal de las fibras
elasticas

Col de Verhoeff

F. Adventicia con fibrosis, neovascularizacion e infiltrado linfomononuclear difuso. Col Van
Giesson

RESULTADOS GRUPOSBYC

Grupo B. Aneurismas sin diseccion de la pared

Este grupo fue el mas numeroso, con 39 biopsias, en el que predomind, desde el punto de vista
clinico, el género masculino con 31/39 (79,5%) y con un promedio de edad en 60,1 afos. El



segmento adrtico comprometido en mayor porcentaje fue el abdominal (61,5%) seguido de la
aorta ascendente, arco adrtico y aorta descendente.

Posterior a la evaluacion clinico-morfolégica de estos aneurisma adrticos, se encontrdé como
posibles factores etioldgicos o predisponentes: la ateroesclerosis (67,0%); la dilatacion post-
estendtica o aneurisma asociada a Estenosis adrtica (13,0%); enfermedades del tejido conectivo
(8,0%); hipertension arterial y proceso inflamatorio luético en uno (3,0%). Tres casos (8,0%) no se
pudieron relacionar a ningun factor etioldgico. Es de hacer notar que estos factores etioldgicos o
predisponentes no eran excluyentes y que el 770% de los casos presentaron lesiones
ateroesclerdéticas. En seis pacientes con aterosclerosis severa se confirmd el antecedente de
hipertension arterial, a través de la historia clinica.

En el material de biopsia referido como “valvula y segmento de aorta ascendente adrtico
dilatado”, 5 casos presentaban estenosis adrtica severa (dos congénitas y tres estenosis
calcificadas seniles).

Los aneurismas asociados a enfermedad del tejido conectivo eran de la aorta ascendente y
cursaron con insuficiencia adrtica; por esta razéon se analizaron también las valvulas sigmoideas
aodrticas resecadas para reemplazo valvular, las cuales presentaban lesiones propias del reflujo
sanguineo.

Un caso de especial relevancia es el de un escolar, de 10 afios de edad, portador de una Esclerosis
tuberosa y rinén poliquistico, quién cursd con hipertension nefrégena. En el transcurso de su
enfermedad presentd un aneurisma adrtico calificado clinicamente como “aneurisma gigante”
localizado en los segmentos descendente y abdominal de la aorta. Figura 6.

Figura 6.
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Caracteristicas macroscdpicas € histolégicas de un aneurisma abdominal sin diseccidén de un
escolar de 10 anos de edad, portador de esclerosis tuberosa, rindn poliquistico e hipertension
arterial nefréogena.

En A, se observa el fragmento de aneurisma, irregular, con engrosamiento fibroso de la pared y
superficies.

En B se aprecia la colagenizacion casi total de la pared arterial en todas sus capas. Col H&E. y en
C destaca el tejido fibroso de la pared dejando pocas fibras musculares en algunos segmentos.
Col Tricromico de Gomori.

D. Segmento de pared arterial aneurismatica que muestra un severo engrosamiento fibroso de
la intima y adventicia y una disminucién del tejido elastico de la capa media sin la formaciéon de
espacios lacunares llenos de sustancia fundamental. Col de Verhoeff.

Hallazgos macroscopicos

Las caracteristicas de las muestras estan consignadas en la Tabla 8. La mayoria se recibieron en
varios fragmentos, de forma irregular, con tamafos entre 3 y 6 cm en promedio. En la
descripcidon macroscopica de los especimenes se describieron lesiones ateroesclerdticas en
(77,0%) de los casos, de los cuales (93,3%) se clasificaron como placas de ateromas complicadas
(mayor a tipo IV de Stary).

Tabla 8
Grupo B: Aneurismas no Disecantes n = 39
Hallazgos macroscopicos

A.Forma X(Extremos) n (%)
Irregular 25 (64.1)
Cilindrico 6 (154)
Rectangular 2 (5.1
Reloj de arena 1 (2 .5)
Triangular 1 (2 6]
Semi-ovoide 4 (10,3)

B. Fragmentos
N® de fragmentos 111 (100.0)
Fragmentos mayor 6.3 (1-13)

Fragmentos menor 36({(1-9)
C. Intima
Sin ateroesclerosis 9 (23.1)
Con ateroesclerosis 30 (76.9)
Ateroesclerosis complicada 28 {71.8)

Ateroesclerosis no complicada 2 (5,1)




Hallazgos microscépicos

En 17 casos las lesiones aterosclerdticas eran severas y complicadas con atrofia total de la pared
arterial y reemplazo de la misma por fibrosis, que no permitieron evaluar las variables
histoldgicas en los compartimientos de la pared adrtica Tabla 9.

Tabla 9
Grupo B: Aneurismas no Disecantes
Hallazgos Microscépicos

Pared Adrtica n |(%)
Parcialmente conservada 22 |(56,4)
Atrofia total y fibrosis por ateroesclerosis 17 |(43,6)
Total 29 |(100,0)

Dos de estos casos pertenecen al grupo de etiologia indeterminada por presentar sustitucion
fibrosa de la pared, sin poder precisar la verdadera existencia de una lesién aterosclerdtica
avanzada. Los 15 casos restantes con placas avanzadas presentaron ademas tejido de
granulacion, calcificaciones focales, infiltrado inflamatorio con tendencia en algunos casos a
formar nddulos linfoides y presencia de trombos. En su gran mayoria, las biopsias mostraron
pared evaluable (parcialmente conservada) Tabla 10.

Tabla 10
Grupo B: Aneurismas no Disecantes: Biopsias con pared evaluable. n = 22

Hallazgos Microscopicos



Variables
A. Lesiones de |a Capa Media

Compartimiento Extracelular n (%)
Laminas elasticas
Disrupcion 200 (909
Ausencia Focal 21 (955)
Microquistes 15 1682)
Sustancia fundamental
Evidente 16 (72.7)
Mucopolisacaridos 16 (72,7)
Fibrosis 19 (86 4)
Neovascularizacién 19 186 4)

Compartimiento Celular
Fibras musculares lisas
Disminuidas 22 (100,00
Vacuoladas 19  (864)

Desordenadas 21 95 5
B. Lesiones de la Capa Intima

Sin ateroesclerosis 3 (13.6)
Con ateroesclerosis 19 (836)
Placa tipo lll 5 (227
Placa tipo IV 1 4.5
Placatipo V 7 021.8)
Placatipo VI 6 (273
i_. Lesiones de la Adventicia
Infiltrado Inflamatorio 20 {90.9)
Lesion de la vasa vasorum 6 (27.2)

En los fragmentos conservados se describieron las alteraciones histoldgicas de las fibras elasticas
(disrupcion, ausencia focal) y de las fibras musculares lisas (desorganizacion, disminucion y
vacuolizacién), asi como la constante presencia de infiltrado inflamatorio focal,
predominantemente en la adventicia. Los casos de estenosis adrtica y enfermedades de tejido
conectivo mostraron mayor grado de fragmentacion de fibras elasticas (Grado I11) y mayor
cantidad de mucopolisacaridos acidos en el compartimiento extracelular de la pared adrtica, con
una mayor proporcion y distribucion en los casos asociados a patologia del tejido conectivo.

Grupo C. Contenido aneurismatico sin pared arterial

Este grupo estuvo constituido por 24 biopsias referidas como “aneurismas aorticos o contenido
aneurismatico” en las cuales no se pudo comprobar pared adrtica, tanto microscopicamente
como histolégicamente, aln con coloraciones especiales para la impregnacion de fibras
elasticas. Los especimenes fueron extraidos de aneurismas en su mayoria de localizacion
abdominal (23/24: 96.0%). En los casos donde se pudo obtener la informacion paraclinica, todos
eran de localizacion infrarrenal (n=8) y 3 estaban fisurados, uno de los cuales se perford a la
tercera porcion del duodeno. Desde el punto de vista clinico, todas las biopsias pertenecieron a



pacientes mayores de 50 afos y en promedio este grupo era mayor de 60 anos. Entre los factores
etiolégicos y de riesgo recabados en algunos casos,

figuran: la Ateroesclerosis adrtica, hipertension arterial, tabaquismo vy la diabetes mellitus. En
otros pacientes fueron referidos, cardiopatia isquémica y dislipidemia.

Hallazgos macroscépicos

La mayoria de las biopsias estaban constituidas por masas trombadticas ovoideas, semicilindricas,
de gran tamano que recordaban la forma de los aneurismas saculares aérticos. (15/24:63.0%), por
lo cual fueron identificados como “moldes adrticos trombdticos”. La longitud maxima de los
moldes fue de15cm.y la menor de 5 cm. (promedio: 10,2 cm.). Los didmetros mayores variaron
entre5y9cm. (promedio: 6,7 cm.).

Diez biopsias estaban formadas por varios fragmentos de aspecto trombotico, irregulares, de
varias dimensiones aunque siempre hubo uno de ellos de mayor tamano, de forma cilindrica o
que semejaba un molde incompleto. Los fragmentos mayores variaron entre: 5x2 x 0,7 cm.y 8 X
4.5 cm. Algunas masas pesaron entre 40 y 200g. Uno de los casos mas relevantes fue el de un
aneurisma fisurado cuyo contenido llegd a pesar 859 g. El fragmento de mayor tamafo midid 14
cm. de longitud por 9 cm. de didmetro. El aspecto caracteristico de este tipo de muestra es el de
una masa ovoidea o irregularmente redondeada cuya superficie externa es rugosa, de color
violaceo con areas blangquecinas o grisaceas.

La consistencia generalmente es firme. Esta masa usualmente es cavitada con dos orificios
irregulares de disposicion céntrica o excéntrica. Al realizar varios cortes seriados se observa una
luz central rodeada de trombos sanguineos recientes los cuales generalmente no obstruyen
completamente la luz del trombo. Figura 7. Esta cavidad central mide entre 25 x 15y 36 cm. de
diametro.

Figura 7

A. Molde trombético de contenido aneurismatico abdominal. Obsérvese el orificio de
entrada de la cavidad luminal intratrombética. La superficie externa es irregular y



recubierta por placas similares a las ateroescleréticas.

B. Cortes seriados del trombo, muestran estructura laminar propia de los trombos
organizados y formados por etapas. Las lineas claras alternan con otras hemorragicas
(lineas de Zanh). Se observa en todos los cortes el canal o cavidad intratrombético
delimitado por trombos recientes.

C y D. Aspectos histolégicos de los trombos intra-aneurismaticos. En C se observa el
aspecto de trombo reciente. En el recuadro, se aprecia la lisis de polimorfonucleares. En D,
cumulos de cristales de colesterol.

La pared que rodea la luz muestra una superficie laminada de color pardo y grisaceo formada
por trombos organizados con lineas de Zhan, concéntricas que indican estadios de formacion
sucesivos. Raramente la muestra estaba constituida por fragmentos laminados en forma de
“‘concha” con una superficie concava y otra convexa de superficie irregular recubierta por
material trombdtico o placas amarillentas que semejan lesiones ateroesclerdticas.

Hallazgos microscopicos

Al estudio histologico, todos los especimenes estudiados mostraron el mismo aspecto de
trombos organizados de diversos estadios de evolucion en los que los mas recientes son los de
localizacion central, cerca de la superficie luminar arterial. En algunos casos se observaron:
cristales de colesterol (n=3), infiltrado inflamatorio por polimorfonucleares, material amorfo de
aspecto fibrinoide y microcalcificaciones.

DISCUSION

Desde 1999, el numero de operaciones practicadas en el servicio de cirugia del Hospital

Universitario de Caracas, ha aumentado significativamente y en forma progresiva. ' En el
conjunto de las biopsias cardiovasculares estudiadas en la Seccion de Patologia Cardiovascular,
donde se diagnostica todo el material procedente del HUC, las vasculopatias ocupan el segundo
lugar en importancia después de las valvulopatias. Aparte de las biopsias vasculares traumaticas,
las biopsias de aneurismas adrticos constituyen un grupo numeroso de casos, los cuales
ameritaban un analisis anatomoclinico como se realizdé en este trabajo, en el que se evaluaron los
factores etioldgicos o predisponentes y se caracterizd las alteraciones anatomopatolégicas en
cada tipo de lesion.

El aumento de biopsias de esta naturaleza se debe en parte a los criterios para aplicar el
tratamiento quirdrgico. En algunos centros hospitalarios se operan: todos los aneurismas
sintomaticos, los aneurismas rotos y todos los aneurismas asintomaticos mayores de 5 cm. de
diametro. Esta conducta se justifica ya que el aumento de tamano del aneurisma, aumenta el
riesgo de ruptura cuando éste excede de 5a 6 cm. El riesgo de ruptura cada cinco afhos aumenta
para los aneurismas de = 6 cm. Se ha establecido que un aneurisma toracico aumenta una rata
de 0,2-0,4 cm. por afio. El avance de los métodos de diagndstico, como el ultrasonido abdominal
gue detecta los aneurismas adrticos con una sensibilidad del 100%, hace posible cada vez mas el

tratamiento quirUrgicoJ2

El presente estudio redne 100 biopsias de aneurismas aorticos consecutivos diagnosticados en 16
afos en un total mayor a 1000 biopsias cardiovasculares.



Como ha sido reconocido por varios investigadores, la incidencia y las complicaciones de
aneurismas aorticos solo es evaluable en grandes series de autopsias, aunque refleja o indica la
presencia de dicha enfermedad de una poblacion seleccionada en un sector geografico

determinado. ¥ En nuestro medio, solo ha sido realizado un trabajo en una serie grande de
autopsias (n= 5533) en las dos décadas pasadas (1973-1982) y se basi en los aneurismas

disecantes. Para esa época, la incidencia de aneurismas en la poblacion del HUC fue de 1,80% de

los cuales 30 (0,54%) eran disecantes y 60 sin diseccion (1,08%) ' Actualmente, no disponemos
de ningun estudio de autopsia realizado en nuestro pais en las dos Ultimas décadas. Se ha
calculado que en EEUU, la mortalidad aumenta en pacientes con aneurisma (65,1x1000
personas/aino) comparado con la poblacién sin aneurismas (32,8 x 1000 personas/ afo). Ha sido
considerado que en realidad esta diferencia también se debe a la concurrencia de otras
enfermedades cardiovasculares en pacientes mayores de 55 afos tales como eventos cardiacos
agudos, accidentes cerebro vasculares y vasculares periféricos.

Es evidente, como ha sido comprobado en numerosos trabajos en otros paises, que dentro del
grupo de las complicaciones de la ateroesclerosis aodrtica, el aneurisma ocupa un importante

lugar pues es una de las causas mas comunes de muerte en pacientes ancianos.””

En el presente estudio, la ateroesclerosis fue el factor etioldgico mas frecuente en todos los tipos
de aneurismas clasificados, lo que sugiere que tiene un importante papel en la etiopatogenia de

los aneurismas incluyendo los disecantes, como fue observado por Wilson y col'® En el pasado,
los estudios de necropsias demostraron el predominio de la aortitis sifilitica como causa mas
frecuente de aneurismas adrticos en su segmento ascendente. Actualmente, los aneurismas con
diseccion son frecuentemente localizados en ese sitio (53%) y pocos aneurismas son de etiologia
luética. Solo observamos un solo caso con esta causa.

De acuerdo con las estadisticas mundiales, tambidn comprobamos que los aneurismas de
localizacion abdominal son los mas frecuentes (91%) y por ende los mas operados. Son causados
por la ateroesclerosis avanzada y complicada con severas lesiones y deterioro de la capa media,
los cuales afectan a una poblacion de mayor edad que los pacientes portadores de aneurismas

asociados al Sindrome de Marfan. 7

Las lesiones de la capa media que acompaian la ateroesclerosis incluyen disminucion del tejido
eladstico y muscular por isguemia cronica, inflamacion, neovascularizacion, fibrosis con atrofia y
hasta sustitucion de las estructuras por tejido cicatricial, el cual no posee las propiedades

elasticas requeridas para la funcion adrtica!® En la serie estudiada, tres aneurismas adrticos
abdominales presentaron perforacion de la pared arterial y formacion de fustula aorto-entérica.
En afos anteriores, reportamos dos casos raros de aneurismas toracicos perforados a eséfago en

pacientes hipertensos autopsiados en nuestro centro (IAP). 8

Al igual que en otros trabajos cientificos, comprobamos que los aneurismas abdominales fueron
mas frecuentes en los hombres que en las mujeres y que aumentan con la edad. Generalmente,
los aneurismas abdominales se localizan en el segmento infrarrenal de la aorta abdominal el
cual se extiende desde el origen de las arterias renales hasta la bifurcacion de la aorta, aunque
puede extenderse hacia las iliacas. Halpert y Willms encontraron que 160 de 176 casos de

aneurismas abdominales autopsiados, eran infrarrenales. 12



En los casos en que se pudieron recabar los datos concernientes a etiologia o factores de riesgo,
como hipertension arterial, diabetes mellitus, tabaquismo, se comprobd que la hipertension
arterial y el tabaquismo fueron importantes factores de riesgo ya que estaban presentes en
muchos casos. Experimentalmente, la teofilina y cafeina pueden inducir a la formacién de

aneurismas en embriones. 2° Es un hecho que el papel de la hipertensién arterial es importante

en el desarrollo de los aneurismas disecantes y no disecantes, asi como los cambios involutivos

del tejido conjuntivo en los ancianos. 21

En realidad, los aneurismas disecantes no son verdaderos aneurismas o dilatacion de la aorta,
sino una particion o diseccidn de la pared arterial adrtica causada por la penetracion de la sangre

en la capa media.?2 En estos casos, la necrosis quistica idiopatica de la capa media es la causa o
base morfoldgica de la disecciéon adrtica, como se comprobd en el 100% de los casos y como ha
sido reconocido desde hace muchos anos, relacionado actualmente con defectos en la fibrilina.
2324

Segun Savunen y colaboradores, la formacion de un aneurisma disecante idiopdtico es un
proceso de reparacion inflamatoria dentro de la pared adrtica como consecuencia de fuerzas

hemodindmicas que se ejercen en forma cronica sobre ella. 25 Estas fuerzas ejercidas sobre la
pared aodrtica normal conducen a la aparicion de cambios de la capa media tales como

disrupcion y degradacion del tejido elastico y alteraciones de las fibras musculares lisas.2® Estos
hallazgos histologicos, reportados en diversos estudios y observados en nuestro trabajo,
representan el sustrato morfolégico de estos procesos traumatizantes y cicatriciales que

gradualmente llevan a la dilatacion adrtica y a su diseccion.

De acuerdo a la Ley de Laplace, se establece un circulo vicioso que se complica con ruptura
completa o parcial. La monotonia de los hallazgos histolégicos en todos |os tipos de aneurismas
estudiados en nuestro trabajo asi como las alteraciones basicas del tejido conjuntivo elastico y

muscular en los pacientes con Sindrome de Marfan, dan soporte a este concepto propuesto. 27,28

Entre otros factores etioldgicos han sido mencionados los genéticos: la nefropatia quistica como
lo observamos en el caso de un escolar y otras heterodisplasias relacionadas con las alteraciones

del metabolismo del tejido elastico y muscular. 2230

Existe la tendencia a creer que los pacientes con aorta bicUspide pueden presentar o desarrollar
dilatacion de la aorta ascendente y también asociarse a coartacion aodrtica. Los casos estudiados
en nuestra serie gue cursaron con estenosis aodrtica bicUspide congunita, no ofrecieron
particularidades histopatoldgicas excepto en el grado de compromiso del tejido elastico. En otros
trabajos, los analisis realizados para encontrar diferencias histoldogicas en la composicion elastica
de la capa media en casos con aneurismas disecantes asociados a bicUspide o sin ella, revelaron
gue existe diferencia significativa en el grosor de las fibras y en la disposicion de las mismas, ya

que son mas delgadas y distantes entre ellas en los pacientes portadores de aortas bicuspide. 3!

Otros estudios compararon la evolucion quirdrgica en pacientes no hipertensos ni portadores de
Sindrome de Marfan sometidos a resecciéon de aorta bicUspide y tricUspide. Comprobaron que
los pacientes a quienes se les habia resecado la aorta bicUspide tuvieron una mayor frecuencia

de diseccidon aguda de la aorta ascendente y muerte sUbita 3% 3334



Por otra parte, los traumatismos toracicos como los que son ocasionados por accidentes
automovilisticos o deportes (tenis) pueden causar rupturas sin diseccion y sindromes adrticos

agudos de aorta ascendente y de arco adrtico. 3 En otros casos, 3 diseccion puede comenzar en

la porcion descendente de la aorta toracica y presentar otros factores determinantes. 36 Han sido
descritos aneurismas disecantes secundarios (iatrogunicos) al cateterismo cardiaco, acrtografias

y colocaciéon de puentes coronarios.3” En la serie estudiada no pudimos recaudar ningln caso
con estos antecedentes.

En cuanto a la insuficiencia adrtica que presentaron los pacientes con aneurismas disecantes,
con o sin Sindrome de Marfan o hipertensiéon arterial, ésta se explica por varios mecanismaos.

Entre esos mecanismos esta la dilatacion del anillo adrtico que impide el cierre adecuado del
orificio adrtico durante la didstole. La dilatacidon del anillo adrtico puede formar parte del mismo
proceso distrofico tisular como sucede en la dilatacion idiopatica de la aorta o de la enfermedad
anuloectasiante o necrosis quistica del Marfan, donde ademas, concurren lesiones displésicas
propias de la enfermedad en las sigmoideas adrticas. La insuficiencia adrtica tambidn puede ser
secundaria a la diseccion aodrtica circunferencial de la raiz adrtica; o cuando es asimétrica y
comprime la raiz adrtica y una de las valvulas sigmoideas. Igualmente sucede cuando existe
ruptura del anillo adrtico.

Merece una consideracion excepcional el caso de una joven portadora de Lupus Eritematoso
sistémico quien sostuvo un tratamiento con esteroides durante aflos. Es bien conocida la accion
de los esteroides sobre el tejido conectivo y su accidn aterogunica. Los cambios observados en
este caso eran Mas severos y caracterizados por neovascularizacion extensa, necrosis parietal y
hemorragia adventicial que se compaginan con la expansion y ruptura del aneurisma. 38

Los hallazgos macroscopicos e histolégicos en los grupos By C analizados correspondieron a los

descritos clasicamente32 40 Aunqgue las dimensiones de los aneurismas son variables, todos los
aneurismas estudiados -especialmente los de los grupos B y C- eran de gran tamano, algunos
alcanzaron hasta 15 cm. en longitud mayor. La presencia de trombos de diferentes edades con
las caracteristicas lineas de Zahn, nos indican episodios sucesivos de trombosis que expanden
aun mas la pared debilitada.

Debido a los métodos quirurgicos actuales, usualmente se reciben solo los trombos luminares
contenidos en los aneurismas como los de nuestro grupo C, muchos de los cuales se recibieron
intactos como moldes de la luz aneurismatica con una luz central. Por esta razon, este tipo de
biopsia fue incluida en el andlisis. En algunos casos observamos cristales de colesterol y
raramente microcalcificaciones en el material trombdtico. La presencia de lipidos en los trombos
no siempre indica la presencia de fragmentos de placas ateroesclerdticas sino que proviene de la
descomposicion del material trombdtico.

Con este trabajo creemos haber contribuido al estudio de los aneurismas operados en uno de los
centros hospitalarios mas importantes de nuestro pais. A parte de dos o tres casos de particular
interfs, todos los hallazgos clinicos que se pudieron obtener y los anatomopatolégicos fueron
similares a los descritos internacionalmente.



CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Desde 1999, el numero de operaciones practicadas en el servicio de cirugia del Hospital

Universitario de Caracas, ha aumentado significativamente y en forma progresiva. ' En el

De las 100 biopsias estudiadas, la mayoria de los aneurismas disecantes se localizaron en aorta
ascendente mientras que los no disecantes se localizaron en la aorta abdominal (estos ultimos
son los mas frecuentes en el total de aneurismas estudiados).

Los factores etioldgicos en orden de frecuencia asociados a la presencia de aneurismas en la
poblacion de estudio son: la ateroesclerosis, hipertension arterial, enfermedades del tejido
conectivo como las displasias hereditarias y el Sindrome de Marfan.

Se reportd la asociacion de varios factores etioldgicos en un mismo paciente; la dupla mas
frecuente es la compuesta por las lesiones ateroescleraticas y la hipertension arterial.

La ateroesclerosis en este estudio se asocid como un factor etiopatogunico de gran relevancia
como causa de lesiones en la tdnica media de la pared adrtica.

Las alteraciones histoldgicas, en general, fueron constantes e inespecificas en las paredes
aodrticas aneurismaticas evaluadas. Estas paredes se presentaron en el compartimiento
extracelular, enfocadas en el tejido elastico (disrupcion y ausencia focal de fibras) y en el
compartimiento celular representado por las lesiones en las fibras musculares lisas (pérdida de la
organizacion longitudinal, disminucion y presencia de vacuolas), asi como la fibrosis de la capa
media.

Una de las recomendaciones a resaltar es la necesidad de una adecuada informacion clinica en
el momento de la solicitud de un estudio histolégico, en este caso en particular de biopsias
vasculares (pared de aorta), para realizar una excelente correlacion clinico patolégica y trabajar
en equipo en beneficio del paciente.
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