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Resumen clinico

Paciente masculino de 60 afios. Ingresaal Hospital Juérez
de México aestudio por pérdida de peso y anemiaclinica.

Antecedentes importantes. Lumbalgia de un afio, reci-
biendo diversos manejos con antiinflamatorios no esteroideos
(AINE'’s). Tabaguismo positivo abase de una cajetilladiaria
desde los 15 afios hasta el ingreso actual.

Padecimiento: un mes de evolucién, iniciado con dolor
mal localizado, de diferente presentacion (en ocasiones de
tipo cdlico en epigastrio), con nauseas, sin vomitos, irradiado
aflanco derecho, que alterna con dolor en regién lumbar, de
intensidad progresivay que a final esincapacitante, inicial-
mente manejado con AINE’ s con mejoriadel mismo, pero a
final sin respuesta a ninglin analgésico. Fiebre de aproxima-
damente tres semanas, no cuantificada, de predominio ves-
pertino, acompafiada de diaforesis. Dos semanas de evacua-
ciones melénicas, sin hematemesis. Dos dias antes del ingre-
so con disnea evolutiva de medianos a pequefios esfuerzos,
mareo al ortostatismo, tos en accesos con expectoracion es-
casa. Pérdida de peso de 17 kg, hiporexiay postracion.

Signos vitales: TA 100/60 mmHg, FC 88 x minuto, tem-
peratura 36°C.

Exploracién: Paciente cagquéctico, palido. Campos pul-
monares con disminucién del murmullo vesicular, sin inte-
grar sindrome pleuropulmonar. Ruidos cardiacosritmicos, con
soplo holosistélico I1/1V, irradiado avasos del cuello. Abdo-
men blando, dol oroso en epigastrio, hepatomegalia 1-2-2, sin
datos de irritacion peritoneal. Extremidades con pulsos pre-
sentes, de adecuadaintensidad. Tacto rectal con esfinter nor-
mal, negativo a sangrado, préstata normal.

Examenes de laboratorio (ingreso): Hb-3.5 g/dL, Ht-
12.5%, leucocitos 20020, neutrdfilos 82%, linfocitos 4.7%,
monocitos 4.5%, eosindfilos 0.1%, basofilos 0.4%, plaquetas
563,000. Frotis de sangre periférica: monacitos 7, linfocitos
8, segmentados 84, basofilos 1, eritroblastos 1 x 100 células,
basofilia difusa (policromatofilia) y cuerpos de Howell-Jo-
Ily. Tiempo de protrombina 14.2 seg (72%), Tiempo parcial
de tromboplastina activada 34 seg. Fibrindgeno 721 mg/dL.
Glucosa 100 mg/dL. Urea 43, creatinina 1.2, calcio 7.8 mg/
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dL. Sodio 136, potasio 3.5, cloro 105. Pruebas de funcion
hepética: Bilirrubinas totales 0.13, bilirrubina directa 0.12,
proteinastotales4.8 g. Albimina2.6, TGP 32, TGO 30, GGT
83, LDL 271, Fosfatasaa calina 109, colesterol total 110, tri-
glicéridos 165, acido Urico 5.7. Antigeno prostati co especifi-
co 4.2 ng/dL. EGO normal.

Endoscopia: Imagen compatible con hiato incompetente
y duodenitis cronica.

Telerradiografia de torax: Botdn adrtico con placas de
calcio en su pared, con €l resto de estructuras normales.

Ultrasonido de higado y vias biliares: sin evidencia de
patol ogia.

Gammagrama éseo: Normal.

Laevolucion del paciente durante su estanciafue con exa-
cerbacion del dolor, referido en fosarenal derechaeizquier-
da de forma alterna, en regién lumbar y en ocasiones en ab-
domen, de tipo cdlico, difuso, sin evidencia de hemorragia,
con signos vitales normales. Al séptimo dia de estancia pre-
senta stibitamente diaforesis, obnubilacién, con dolor inten-
S0 en epigastrio, TA 80/50 y glucemia de 70 mg/dL. A la
exploracién con datos de hipoperfusion tisular, abdomen dis-
tendido, doloroso, con datos de irritacion peritoneal; Se ini-
ci6 manegjo hemodindmico y a la colocacién de una sonda
nasogastrica se observahemorragiaactiva. Se programapara
laparotomia exploradora de urgencia, pero presenta paro car-
diorrespiratorio alas 21:00 h el cual esirreversible alas ma-
niobras de reanimacion.

Comentario clinico

En el caso de este paciente destacan |os siguientes datos
clinicos: masculino de 60 afios, con habito tabaguico intenso
desde |a adolescencia, manifestaciones sugerentes de prosta-
tismo y seintegran los siguientes sindromes clinicos: A) Sin-
drome doloroso, con semiologia diversay cambiante en la
evolucion, con historia de lumbalgia créonica que habia reci-
bido diversos manejos a base de AINE’s, pero en €l Ultimo
mes del padeci miento parece exacerbarse con pocarespuesta
alos analgésicos. Por la diferente semiologia del dolor y los
hallazgos en la exploracién da la apariencia de que hubiera



Figura 1. Encéfalo de 1250
g con acentuada palidez.
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Figura 2. Aorta y eséfago. A) Placas de ateroma. B) Hematoma di-
secante. C) Perforacion de la mucosa eséfagica 8 mm.
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Figura 3. Eséfago y estéma-
go. A) Perforacion esofagica
en un tercio inferior. B) Esto-
mago a nivel de la union eso-
fagogastrica.

=

Casoclinicopatol dgico

Figura 4. llustracién. Clasificacion de los aneurismas disecantes
de la aorta. (Tomada de DeBakey M.E., Henly W.S., Cooley D.A.:
Surgical management of dissecting aneurysms of the aorta. J Tho-
rac Cardiovasc Surg, 49:131,1965.) Dr. C.N.S.T.

Figura 5. llustracién. Clasificacion de Stanford de la diseccién aér-
tica. (Tomada de: Daily P.O., Trueblood H.W., Stinson E.B.: Mana-
gement of acute aortic dissections. Ann Thorac Surg, 10:244,

1973.)

mas de un sitio de origen del dolor, siendo las posibilidades
en columna lumbar, intraabdominal y renal.

B) Sindrome hemorragico, manifestado por evacuaciones
melénicas, con lo cual se considera como primera posibilidad
de origen del sangrado el tubo digestivo ato, que hasido poco
intenso como para presentar hematemesis, pero continuo para
durar dos semanas y conducir a una pérdida hematica severa,
yaque el paciente ingresa con 3 g de hemoglobina. C) Sindro-
me anémico, pues llega con manifestaciones claras de anemia
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severa, incluso datos por anémico, disnea progresivay mareo
ortostético, corroborado con el andlisisdelabiometriaheméti-
cadesuingreso. D) Sindrome consuntivo, con pérdidadel 28%
del peso habitual del paciente (60 kg), pesando a su ingreso
43.5 kg. Por los antecedentes familiares, la presenciadel hébi-
to tabaquico de afios en un varén de la séptima década de la
vida, se debe descartar una neoplasia oculta de préstata, pul-
mon o tubo digestivo. E) Sindrome febril, el cua no se corro-
bora durante su estancia en e hospital, pero esta referido €
sindrome en pacientes desnutridos, con probable neoplasiaocul-
ta, con proceso infeccioso asociado, complementado con leu-
cocitosis y neutrofilia de la biometria hematica. Otra posibili-
dad de origen de la fiebre, es que sea por actividad tumoral,
razon por lacual en este paciente seinicié protocolo de estudio
por hemorragiadigestivay deformasimultanea protocol o para
una probable neoplasia oculta.

En el frotis de sangre periférica se reportan |os cuerpos de
Howwell-Jolly que pueden aparecer con infecciones o con
procesos hemorréagicos crénicos.

Conclusién: paciente con hemorragiadigestivacronica, ane-
mia severa, con probable neoplasia oculta e infeccidn asociada.
Por la asociacion del dolor, lo primero ainvestigar fue cancer
gastrico, que explicarialahemorragia por si mismoy lapérdida
de peso; por e antecedente de uso cronico de AINE's, Ulcera
péptica o gagtritis erosiva, sin embargo € reporte endoscdpico
descarta cancer géstrico, y no encuentra sitio de origen de la
hemorragia. Como sitios aternos de hemorragia en un paciente
que se presentacon mel ena, habriaqueinvestigar colon derecho
con trénsito lento o intestino delgado y como apoyo diagndstico
solicitar colonoscopiay en casos donde hay hemorragia activa
redlizar eritrocitos marcados y/o angiografia. Hay padecimien-
tos que pueden presentarse como hemorragia de tubo digestivo
de origen desconocido y la angiodisplasia es la mas frecuente,
yaque aveces esta en sitios poco visibles para el endoscopista;
otraeslahematobilia, que puede estar asociada a un traumatis-
mo de abdomen, pero se han descrito casos de aneurismas de
arterias viscerales que fistulizan alos conductos biliares provo-
cando hematobilia. Otraposibilidad més son lasfistulas aortoen-
téricas, que se presentan en pacientes con parches adrticos.

El pacientefallece por hemorragia profusa, manifestada por
hematemesis que evidentemente es de origen digestivo alto;
L ahemorragia condiciona choque hipovol émico que aunado a
la exploracién sugiere laruptura de una viscera hueca.

Dado que laendoscopiarealizada s6lo muestraduodenitis, la
presenciade estahemorragiase podriaexplicar como unalesion
nuevacomo las Ulceras de Stress, o bien quefuerad sitioinicia
y que quedara encasillada como de origen desconocido.

Hallazgos anatomopatol 6gicos

El estudio de necropsia tipo Rokitansky,! mostré un hom-
bre con edad mayor ala cronoldgica, tallade 1.65 m, peso de
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60 kg ligeramente adelgazado, con paidez intensa de pid y
mucosas. En la apertura de la cavidad craneana € encéfalo
pesod 1,250 g con acentuada palidez y leve ensanchamiento de
las circunvoluciones (figura 1). En la apertura de la cavidad
torécica, e corazén con cardiomegalia de 370 g que al corte
evidenci6 hipertrofia ventricular izquierda de 1.6 cm en pro-
medio, |os pulmones aumentados de peso, €l derecho de 1,200
gV € izquierdo 1,200 g (valores normales 550 g y 450 g res-
pectivamente). En la cavidad abdominal el estbmago con gran
dilatacion, observando en €l tercio inferior del es6fago un né-
dulorgjizo entrelaadventiciadelaaortay del eséfago ded4 cm
(figura 2). La superficie de lainterna de la aorta presentd en
toda su extension placas de ateromaduras, calcificadasy ulce-
radas, con hematoma disecante que afecta intima, media, ad-
venticia adrtica, adventicia esofagica, pared muscular y sub-
mucosa provocando perforacion de la mucosa esofagica, con
solucién de continuidad de 8 mm, de bordes irregulares, con
leve congestion en el resto de la mucosa esofégica (figura 3).
La cavidad géastrica contenia 2,500 mL de sangre fresca con
grandes coagulosy los pliegues de la mucosa conservados. El
higado de 1,400 g, & bazo 125 g, los rifiones con peso normal
y palidez. Lavejigay prostata sin ateraciones.

Diagnoésticos anatémicos finales

» Arterioesclerosis generalizada

» Ateroesclerosis adrtica Grado |11 C complicada con:

» Hematoma disecante del segmento torécico con extension
y perforacién en €l tercio distal del es6fago.

» Cavidad gastricacon 2,500 mL de sangrey coagulosen su
interior.

 Signos anatémicos de anemia aguda con palidez generali-
zada de piel y mucosas, encéfaloy rifiones.

Comentario anatomopatol dgico

La arterioesclerosis es una enfermedad que significa “en-
durecimiento delas arterias’, es generalizada, progresiva, res-
ponsable del mayor nimero de muertesy morbilidad mas gra-
ve que cualquier otro padecimiento en e mundo occidental.

Lalesidn resulta de una excesiva respuesta inflamatoria y
proliferativaal dafio endotelia y delapared muscular arterial.
Iniciamenteen laintimahay proliferacién de placas compues-
tas por lipidos y células alargadas, cuya natural eza es hetero-
génea, por los fibroblastos y células musculares lisas. Puede
haber fragmentacion de la lamina elastica interna, degenera-
cién de la capa media de tipo hialino, mucoidey fibroso. Esta
enfermedad tiene tres variantes morfol égicas: |a ateroesclero-
sis, laesclerosis calcificadade lamediay la arterioesclerosis.
Sus graves consecuencias son €l infarto del miocardio, €l cere-
bral, laisquemiaaguday cronicade diversos 6rganos, asi como
la gangrena de las extremidades inferiores.



La ateroesclerosis es una enfermedad especifica, caracte-
rizada por el depdsito de ateromasy placasfibrosasen lacapa
intima de los grandes vasos arteriales. Empieza a temprana
edad en formade pequefias estrias o placas lipoidicas que son
aisladas. Con €l paso del tiempo pueden formar placas fibro-
sas de ateroma, que suelen confluir y formar grandes placas
ateromatosas que estan formadas por:

1) Células musculares lisas, macréfagos, leucocitos.

2) Substancias extracelulares como la colégena, fibras el asti-
casy proteoglicanos.

3) Lipidosintracelularesy extracelulares.

Estos tres componentes en proporciones variables, dan un
aspecto diferente alalesién ateromatosa.

Losfactores deriesgo més significativos de la ateroescle-
rosis son la hiperlipidemia, la hipertension, el tabaquismo y
|a diabetes mellitus; de menor gravedad pero no menos gra-
ves son la obesidad, el sedentarismo, la edad avanzada, €
estrésy otros.

Para su clasificacion se usan los criterios de extension y
gravedad.2 En el primero se reconocen tres grados. a) cuando
se ha afectado menos del 25% de la superficie interna del
vaso. b) entre el 25% y 50% afectado. ¢) més del 50%. En el
segundo también hay tres grados: A) placas fibrosasy atero-
ma no ulcerado ni calcificado. B) ateromas calcificados con
hemorragia, pero no ulcerados. C) ateromas ulcerados con
trombosis, hemorragia, formacién de aneurismay hematoma
disecante.

En cuanto a hematoma disecante, éste es provocado por
lainfiltracion de la sangre através de la pared de laintimay
media arterial, sin dilatacion aneurismética de la arteria. Se
presenta predominantemente en hombres entre la quinta y
sextadécadadelavida, con hipertensién, con menor frecuen-
cia en pacientes con enfermedades de |a col agena (sindrome
de Marfén) y cuando se realizan procedimientos invasivos
con canulas arteriales (derivacién cardiopulmonar, cateteris-
mos) o por traumas de otro tipo. Generalmente el hematoma
sigue un trayecto proximal con distancia variable y en algu-
nos casos € flujo sanguineo vuelve alaluz arterial rompien-
do nuevamente la intima, de manera tal que en cortes trans-
versales de diversos estudios y en la necropsia la aorta pre-
sentalaimagen del “doble cafién”. El segmento arterial mas
afectado es la porcion toraco-abdominal .

La complicacién mas grave es la ruptura con hemorragia
masiva, acumulandose lasangre en las diferentes cavidadesa
donde se abre como pericardio, térax, abdomeny con menor
frecuencia comunicacion alaluz del tubo digestivo.

Se mencionaque | os sintomas clsicos de ladiseccion adr-
tica son €l inicio stbito de dolor “atroz”, que generalmente
comienza en la cara anterior del térax, irradidndose a la es-
palda, persistiendo conforme avanzaladiseccion. El dolor es
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muy intenso y puede confundirse facilmente con €l infarto
agudo del miocardio.

El caso presentado es un hematoma disecante de la aorta
con perforacion a la luz del eséfago, que es una complica-
cion poco frecuente de una patologia casi universal de los
adultos como lo es la ateroesclerosis, que rebaso todas las
capas arteriales y rebaso la adventicia, la pared muscular y
mucosadel tercio inferior del eséfago y provocd hemorragia
fatal. Microscopicamente en su trayecto “fistuloso” se obser-
vO leve inflamacion crénica, proliferacion fibroblasticay so-
lucion de continuidad del esofago.

Comentario final

Seguramente por €l paso del tiempo, laexperienciaadqui-
riday el compartir experiencias hace que me permitan el co-
mentario final de este caso, de interés para excelentes espe-
cialistas, pero principamente anatomopatélogos y médicos
participantes a publicarlo.

Es particularmente interesante analizarlo desde varias ver-
tientes como intento y describiremos, sabiendo de antemano
gue el diagndstico esta establecido como un hematoma dise-
cante de la aorta, entidad nosol égica perfectamente bien co-
nocidadescritapor Laénnec (1826) aquien sele debe el nom-
bre, seguido de los estudios clasicos de Shennan® (1934) y
Hirst (1958), asi como las primeras intervenciones quirudrgi-
casrealizadas, entre ellas|o que propuso en su momento Shaw*
(1955) y laprimerareparacion de una diseccién adrticarese-
cando la aorta disecada, tanto distal como proximamente e
interponiendo un injerto en la aorta toracica en 1955 por De-
bakey.> Conforme el tiempo avanz6 Spencer y Blake (1962)
publican la primera reparacién de una diseccion adrtica cré-
nicay otras como Morris® (1963) y Wheat” (1965).

Por cuanto a la etiopatogenia de la enfermedad, ademés
de lo perfectamente bien descrito previamente a la ateroes-
clerosisy arterioesclerosis, hemos de comentar queen unini-
Cio se crey0 que esta patologia se trataba de |a degeneracion
y cambios quisticos de lacapamediade laarteriaalo que se
le denomind “necrosis quistica de lamedia’ |o que sabemos
se asociaaenfermedades como el sindromedeMarfény otras
enfermedades del tejido conectivo.? Por otro lado en laactua-
lidad, sabemos que a hablar de hematoma disecante de la
aortaesimposible dejar de pensar y/o asociarlo con otraenti-
dad nosol 6gica como lo son los “aneurismas de la aorta” que
también se pueden disecar y en esta patologia, por definicién
estan implicitos los cambios estructurales de la pared de la
aorta en donde se incluyen adelgazamiento de la pared aorti-
ca, degeneracion de la media 'y la dilatacion local del sitio
donde se encuentran estas lesiones estructurales’ y esto da
origen alo que pudiera ser nuestro primer comentario en re-
lacién a este caso en el que no hubo dilatacién, alteracion
estructural, ni adelgazamiento de la pared y si un proceso
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mecani co, diseccion con hematoma adrtico, afectacion de la
serosay capas del esdfago con perforacion del mismo, lo que
en su momento y de acuerdo alo expuesto por €l clinico en
su resumen podemaos traducir como una perforacién muy pe-
quefia, ya que €l sangrado fue lento y progresivo, pudiendo
hablar de cronicidad a permanecer con sangrado de tubo di-
gestivo durante masde 45 diasy quelo llevaatener cifrasde
3 g de hemoglobina.

Existen dostipos de clasificacion de |las disecciones adrti-
cas, 1° lapropuesta por DeBakey seguramente lamés acepta-
da, contrestiposdediseccion: Tipol. Larupturadelaintima
delaaorta se encuentraen lapared anterior delaaorta ascen-
dente y la diseccién puede abarcar la totalidad de la aorta
(aorta abdominal), Tipo Il la que involucra la aorta ascen-
dente Unicamente sin rebasar €l limite delaarteriainnomina-
dao tronco braguiocefdlico, Tipo Il que seinicia por debajo
de la subclavia izquierda e involucra la aorta descendente,
con dos subtipos: tipo A limitado a la aortatoracicay tipo B
que puede llegar la diseccion ala aorta abdominal y arterias
iliacas (figura4). La2apropuestapor Dailey en (1970) cono-
cida como la clasificacion del grupo de la Universidad de
Stanford donde proponen el Tipo A, aladiseccion delaaorta
ascendente con sitio de ruptura de laintimaque no rebase los
limitesdel arco delaaortay laTipo B limitadaaladiseccion
de laaorta descendente con disrupcion de laintima por deba-
jo delasubclaviaizquierda (figura5). Con lo anterior pode-
mos ya imaginar la relacion anatdmica entre la aorta, latra
queay el es6fago de un paciente con diseccion adrtica.

Desde el punto de vistade lasignologiay sintomatologia,
es menester enfatizar que esta enfermedad es més frecuente
en los varones que en las mujeres, con una relacion 3:1 'y
reportada en algunas series hasta de 7:1, en edades entre la
sexta 'y séptima década de la vida, que se manifiestan con
dolor torécico intenso agudo, descrito como terebrante en la
caraanterior del térax (paralaaortaascendente) y caraposte-
rior en la region inter-escapulo-vertebral (para la aorta des-
cendente) lo que asociado a un estado hipovolémico agudo y
el antecedente de “ hipertension” delamayoriade los pacien-
tes, hace sospechar esta patologia que nos ocupa.® En este
momento podemos insertar nuestro segundo comentario que
representa parte de lo interesante de este caso al no presentar
un cuadro agudo, ni stbito de hipovolemia o choque, con

118

inespecificidad de sus manifestaciones dolorosas (con dolor
lumbar y epigastrico), con sangrado de tubo digestivo croni-
co no identificado; sin embargo en forma retrospectivay co-
nociendo los hallazgos anatomopatol 6gicos podemos tratar
de correlacionar lo siguiente: 1° El sangrado no fuelocaliza-
do, porque al no tener ningun antecedente de patologia, ni
manifestaciones clinicas esofagicas y mucho menos de hi-
pertension portal, suponemos que el endoscopista hunca ob-
servé latotalidad del es6fago, con paso de su instrumento de
estudio directamente alacavidad gastrica, lacual reporté sin
patol ogia que explicarael sangrado, el cual eraevidentemen-
te de poca cuantia (nunca se observé sangre frescaen el tubo
digestivo), pero si constante, explicable por |as evacuaciones
melénicas. 2° La ausencia de enfermedad hipertensiva arte-
rial permitié que este sangrado fuese crénico hasta el mo-
mento en que la perforaci én esof &gica fue mayor ocasionan-
do el choque hipovolémicoy el fallecimiento del paciente. 3°
Esta ausencia de hipertension también permitié el no creci-
miento del hematoma disecante, |0 que se tradujo en la au-
senciade todo hallazgo radiol 6gico de crecimiento delaaor-
taen su trayecto y/o lafalta de desplazamiento de | as estruc-
turas anatdmi camente rel acionadas (aorta, traqueay esbéfago).
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